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Antecedentes: Se desconoce si la respuesta presora ante situaciones de estrés confiere 
mayor riesgo de desarrollar hipertensión arterial (HTA) en personas aparentemente sanas. 
Objetivo: Evaluar en 2010 el riesgo de desarrollar HTA en médicos normotensos en 
función de la respuesta presora que presentaron estando de guardia hace 20 años. 
Material y métodos: Un total de 100 médicos normotensos (constatado por 
monitorización ambulatoria 24 horas de presión arterial (PA) y por toma casual de PA), 
media de edad de 27.8 años, 49% varones, trabajando en un hospital universitario español 
de tercer nivel y sin enfermedades cardiovasculares conocidas, fueron incluidos en el 
estudio. Al inicio en 1991 todos los sujetos llevaron un monitor de PA de 24 horas tanto el 
día de guardia como el de reposo en su fin de semana libre. La respuesta presora (RP) se 
definió como la diferencia de PA sistólica media de 24 horas entre el día de guardia y el de 
reposo. Se consideró como respuesta presora positiva (RPP) a aquella ≥10mmHg.  
Resultados: El valor medio de la RP fue de 7.79 mmHg y 42.1% tuvieron RPP.  En el 
seguimiento 20 años después, 34.7% de los 95 médicos reclutados desarrollaron HTA. Tras 
considerar la edad, sexo, hábito tabáquico, antecedentes familiares de HTA y cambios en 
el índice de masa corporal, la RPP se asoció de forma independiente con el desarrollo de 
HTA con una OR de 3,63 (p=0.008).  
Conclusión: En médicos sanos normotensos una respuesta presora positiva tras la 
exposición a una situación estresante como lo es estar de guardia, es un predictor de HTA 
futura. 
  






















1.a. La presión arterial y su medida 
1.a.1. Introducción 
Los seres vivos en general y los seres humanos en particular responden a los cambios en el 
entorno para adaptarse a él. La respuesta a estos cambios está mediada por diferentes 
sistemas y se traduce en cambios de la presión arterial (PA) y de la frecuencia cardíaca, lo 
que denominamos reactividad cardiovascular. 
La medida de la PA ha sido siempre compleja dada su gran variabilidad. El desarrollo de 
sistemas no invasivos de monitorización durante periodos de 24 horas nos ha permitido 
conocer mejor las características de la presión arterial así como su comportamiento ante 
diferentes situaciones. Aunque aún siguen existiendo aspectos sin dilucidar en cuanto a 
establecer las aplicaciones, estandarizar el método, seleccionar los parámetros a medir y 
los valores de referencia para el diagnóstico de hipertensión arterial, hoy por hoy 
constituye una herramienta básica para valorar este parámetro variable.  
1.a.2. Recuerdo histórico 
Medir la presión arterial es ahora una de las prácticas médicas más comunes e inocuas, 
pero empezó siendo una técnica de alto riesgo. 






La versión escrita más antigua sobre la circulación de la sangre proviene de China. En el 
Nei Ching (2600 A.C.), Canon de Medicina editado por el Emperador Amarillo Huang Ti se 
expresa: "Toda la sangre está bajo el control del corazón. La corriente fluye en un círculo 
continuo y nunca se detiene". Estos conceptos fueron intuidos por medio de la 
observación y del razonamiento, pues en aquella época estaba proscrita la disección del 
cuerpo. La máxima de Confucio "el cuerpo es cosa sagrada" fue una de las normas que 
asentaron las bases de esa civilización. El concepto de circulación de la sangre enunciado 
por los médicos chinos, se anticipa en más de 3500 años al enunciado por Harvey en el De 
Motu Cordis (1628). La explicación que los chinos dieron, fue confirmada por Harvey 
valiéndose del examen anatomo-patológico y de la experimentación fisiológica. 
En el siglo VI a. C. Sushruta menciona por primera vez en sus textos los síntomas que 
podrían ser coherentes con la hipertensión arterial (1). En esa época se trataba la 
«enfermedad del pulso duro» mediante la reducción de la cantidad de sangre por el corte 
de las venas o la aplicación de sanguijuelas. La onda del pulso fue el primer atisbo de la 
onda de presión. En las cartas publicadas en China entre los siglos V y VI a.C. sobre los 
"secretos del pulso", se describen sus múltiples variedades de presentación junto con su 
correspondiente interpretación semiológica (2).  
La comprensión moderna de la presión arterial se inició con el trabajo del médico William 
Harvey (1578-1657), quien en su libro de texto De Motu Cordis, fue el primero en describir 
correctamente la circulación sanguínea sistémica bombeada por el corazón. El reverendo 






Sthephans Hales retomó los estudios sobre la onda de presión y en 1733 realizó la primera 
medición directa de la presión arterial registrada en la historia. En la arteria femoral de 
una yegua, logró insertar un tubo hueco al que adaptó una columna de vidrio graduada, 
observando como la columna de sangre subía hasta una altura de 2.5 mts. En su escrito 
Haemostatics describió el procedimiento que le permitió no sólo, medir la fuerza capaz de 
movilizar la sangre en el interior del cuerpo, sino también establecer con precisión que el 
latido era rítmico. La cúpula de ascenso de la onda de presión arterial era sincrónica con la 
contracción del corazón y su nivel más bajo coincidía con la relajación de éste, períodos 
que relacionó con el mayor o menor volumen y resistencia que las arterias oponen al paso 
de la sangre en ambas fases. Hales también describió la importancia del volumen 
sanguíneo en la regulación de la presión arterial (2). 
Lower en 1669 fue el primero es definir el concepto de “tono” como la contribución de las 
arteriolas periféricas al mantenimiento de la presión arterial, lo que posteriormente 
retomaría Sénac en 1783.  
Pouiselle, en 1728, utilizó un manómetro de mercurio conectado a una cánula, a la que 
agregó carbonato de potasio, a fin de evitar la coagulación sanguínea. Este investigador, 
médico y físico a la vez, fue el autor de la fórmula que rige las leyes físicas de la presión 
arterial. Faivre fue el primero en medir la presión intraarterial en el hombre usando el 
hemodinamómetro de mercurio de Pouiselle. 






El papel de los nervios vasomotores en la regulación de la presión arterial fue observado 
por investigadores como Claude Bernard (1813-1878), Charles-Édouard Brown-Séquard 
(1817-1894) y Augustus Waller (1856-1922). Más adelante, en 1923 el fisiólogo británico 
William Bayliss (1860-1924) publicó una monografía profundizando en este concepto.  
El primer registro directo de presión arterial fue hecho por Carl Ludwig en un quimógrafo 
en 1847. Posteriormente Samuel von Basch, logró fabricar un manguito que se inflaba con 
agua, que comprimía gradualmente la arteria radial hasta obliterarla. Potain, en 1889, 
sustituyó el agua por aire y empleó un bulbo de goma para comprimir la onda del pulso. 
La presión era medida por un manómetro de aire. En 1896 Riva-Rocci perfeccionó la 
técnica de registro mediante una bolsa de goma inflada con aire, envuelta en un manguito 
inextensible conectado a una columna de mercurio. El manguito rodeaba el brazo en su 
porción proximal y la presión se registraba por palpación: la sistólica coincidía con la 
aparición del latido y la diastólica con su brusco descenso. 
Nicolai Korotkoff, un pionero en cirugía vascular graduado en la Universidad de Moscú, 
descubrió que el diagnóstico diferencial entre un aneurisma arterial y un tumor sólido se 
hacía con mayor facilidad por auscultación que por palpación. En 1905 aplicó sus 
descubrimientos acústicos a las técnicas de medición de la presión arterial. Una arteria 
ocluida no emite ruidos y el primer tono débil, que corresponde al paso inicial de sangre 
bajo el manguito, señala la presión sistólica o máxima. Si se descomprime gradualmente el 
manguito, llega un momento en que desaparecen los sonidos, lo que indica el libre paso 






de sangre por debajo de éste y corresponde a la presión diastólica o mínima. El 
procedimiento llegó a tener tal consistencia y precisión en normotensos e hipertensos, 
que se difundió con rapidez. El manómetro de mercurio sigue siendo hasta hoy el patrón 
de medida más fiable para el registro de la presión arterial. 
1.b. La Presión arterial como parámetro variable 
1.b.1. Variabilidad y reactividad de la presión arterial 
El término variabilidad se emplea tanto para referirse a los cambios en la presión arterial 
derivados del efecto sobre las fuerzas hemodinámicas introducidas por la respiración, 
como para las modificaciones en las cifras de presión arterial que ocurren 
estacionalmente o a lo largo de los diferentes períodos en que pueden dividirse las 24 
horas del día.  
La presión arterial se define como el resultado de multiplicar el gasto cardiaco por las 
resistencias vasculares, así la variabilidad es el resultado de múltiples cambios 
consecuencia de la interacción de los diferentes factores neurohumorales sobre el gasto 
cardiaco y las resistencias periféricas. 
 






Los factores que modifican dichos parámetros son los responsables de que la presión no 
sea constante sino que fluctúe como manera adaptativa del organismo a su entorno (3). 
Esta fluctuación, tanto en la presión arterial (PA) como en la frecuencia cardíaca, se 
produce a lo largo de las 24 horas, habiéndose observado dicho fenómeno tanto en 
sujetos hipertensos como en normotensos. 
La reactividad se define como la respuesta puntual a un estímulo externo, que provoca 
cambios pasajeros de la presión arterial que sobrepasarían la capacidad de control de los 
barorreceptores. 
La presión arterial está marcada por fluctuaciones a corto y largo plazo. En las primeras, 
que tienen lugar en un margen de 24 horas, se incluyen las variaciones detectadas latido a 
latido, minuto a minuto, de hora a hora y las diferencias entre el periodo diurno y el 
nocturno. En las segundas se incluyen aquellas que tiene lugar en periodos más largos de 
tiempo, días, semanas, estacionales e incluso anuales (4). 
Aún se desconocen los exactos mecanismos por los que estas variaciones tienen lugar. Se 
cree que son el resultado de complejas interacciones entre factores extrínsecos 
ambientales, factores derivados del comportamiento del individuo y mecanismos 
cardiovasculares intrínsecos reguladores (sistema nervioso central, factores humorales, 
sistema nervioso reflejo) (5). 






Los primeros estudios que permitieron avanzar en el tema de la variabilidad se obtuvieron 
a partir de registros intraarteriales.  
En 1983 Mancia y colaboradores publicaron un estudio que es ya un clásico (6). Realizaron 
un registro intraarterial durante 24 horas (método de Oxford) a 89 personas entre las que 
había tanto normo como hipertensos. Se obtuvieron varias conclusiones importantes por 
su contribución al estudio de la variabilidad de la presión arterial: Primera: tanto la 
presión arterial (PA) como la frecuencia cardiaca (FC) variaban notablemente a lo largo de 
las 24 horas y gran parte de la variabilidad era debida a los diferentes valores medios de 
PA y de FC de cada uno de los períodos de media hora. Segundo: llegaron a la conclusión 
de que existía un ritmo circadiano de la PA y de la FC al ver que existía un único cambio 
sistemático, que era además el más importante, entre los valores del día y valores 
observados durante el sueño. Tercero: Este estudio observó que también existían 
importantes variaciones dentro de períodos estudiados de cada media hora. Cuarto: La 
variabilidad absoluta de la PA era mayor en los sujetos con hipertensión arterial moderada 
o grave con respecto a los normotensos,al igual que la variabilidad observada durante los 
períodos cortos y la de 24 horas. Este incremento de la variabilidad de la PA era 
proporcional al incremento de la PA media observada en los hipertensos. Quinto: La 
variabilidad de la PA fue mayor en los sujetos mayores de 48 años con respecto a los 
menores de 38 años, aunque este fenómeno se limitaba a la variabilidad dentro de los 
períodos cortos, y no a la observada durante 24 horas. 






Posteriormente la introducción de la monitorización ambulatoria no invasiva de la presión 
arterial (MAPA) ayudó a avanzar en el conocimiento de algunos aspectos de dicha 
variabilidad (7). Tanto la variabilidad como la reactividad pueden modificar el nivel medio 
de presión arterial (8).  
Hoy por hoy sabemos que el incremento de la variabilidad de la PA (VPA) aumenta al 
hacerlo los niveles de PA, existiendo además evidencia clínica de que la magnitud de la 
VPA se correlaciona estrechamente con el daño de órganos diana así como con el riesgo 
de eventos cardiovasculares, independientemente de las cifras de PA (9). 
1.b.1.1.  Mecanismos  y componentes de la Variabilidad 
i) Fluctuaciones a muy corto y a corto plazo  
Son las variaciones por oscilaciones a muy corto plazo (las latido a latido) y a corto plazo 
(en un margen de 24 horas). Los factores que contribuyen a estas fluctuaciones son los 
humorales, nerviosos y ambientales (5, 10), y se describen a continuación: 
• La modulación ejercida por los reflejos arteriales y cardiopulmonares, influye en: 
o las variaciones de PA por cambios posturales y comportamentales, 
o las fluctuaciones debidas a la ventilación durante la respiración, 
relacionadas con los movimientos de la caja torácica. 






• Las influencias ejercidas por el sistema nervioso central y el autónomo suponen: 
o un aumento de la actividad nerviosa simpática 
o una disminución de los reflejos arteriales y cardiopulmonares (11). 
• Modificaciones de la elasticidad arterial (9). 
• Efecto humoral mediado por angiotensina II, bradiquinina, endotelina-1, insulina y 
óxido nítrico. 
• La viscosidad sanguínea. 
• Factores emocionales (especialmente el estrés psicológico). 
• Factores derivados del comportamiento del individuo:  
o la actividad física, el sueño y los cambios posturales. 
• La influencia del ciclo vigila sueño. 
• Las fluctuaciones en las frecuencias: Tanto en la PA como en la FC se han descrito 
dos tipos de componentes de la variabilidad denominados  fluctuaciones rítmicas y 
fluctuaciones no rítmicas. Dentro de las primeras se encontrarían 3 tipos de 
ritmos: los de alta frecuencia (0,2-0,4 Hz), los de mediana frecuencia (0,1 Hz) y los 
de baja frecuencia (0,02-0,07Hz).  
o Los de alta frecuencia están asociados al ritmo respiratorio. Están 
mediados por el vago y son los responsables principales de la variabilidad a 
corto plazo.  






o Los de mediana frecuencia son reflejo de los cambios en las resistencias 
vasculares periféricas. Están mediados por el sistema simpático, siendo más 
evidentes en bipedestación. 
o Los de baja frecuencia no están bien definidos, sin que se conozca su 
exacto significado (7,12). 
En cuanto a los mecanismos fisiopatológicos que explicarían estos fenómenos son los 
barorreceptores los que tienen un papel fundamental como controladores de la 
variabilidad latido a latido. Lo hacen según la actividad adrenérgica, principal componente 
de la PA, y gracias a la cual el sistema nervioso central mantiene la presión arterial en su 
fase tónica.  
El estado de alerta, la actividad mental y física, la edad y los niveles medios de presión 
producen cambios en la PA que se controlan por los barorreceptores carotídeos mediante 
modificaciones en la frecuencia cardíaca (13).  
La variabilidad de la PA parece estar en función del tono adrenérgico y vagal (14). El 
descenso de la presión arterial durante el período de descanso nocturno obedece a una 
disminución en la actividad adrenérgica del sistema nervioso central y a un aumento de la 
actividad parasimpática y de la liberación de endorfinas (sustancias vasodepresoras). 






Además se han descrito fluctuaciones espontáneas y rítmicas de la PA mediadas por el 
sistema nervioso central a través de las llamadas ondas de Mayer. Éstas se definen como 
variaciones débiles, lentas y periódicas de la presión arterial media, en relación con 
modificaciones rítmicas del tono vasomotor (5). 
ii) Fluctuaciones a medio y a largo plazo 
Estas fluctuaciones no han sido tan estudiadas como las anteriores y no parece que los 
mecanismos antes descritos reflejen estos cambios a largo plazo. 
Están constituidas por: 
• Las modificaciones de unos días a otros, secundarias sobre todo a cambios en el 
comportamiento del individuo (15) y constatadas mediante la monitorización 
ambulatoria de 24 horas donde se reflejan las diferencias por ejemplo entre las 
horas de trabajo y las de descanso (3).  
• Las diferencias entre la toma de PA en una consulta médica y la siguiente. 
• Las variaciones estacionales. 
• Las variaciones de la PA en meses o años de diferencia. 
Se postulan como posibles mecanismos el aumento de la rigidez arterial (16), la escasez de 
tomas de PA como control en las visitas médicas en consulta así como lecturas erróneas 
de PA tomadas en dichas consultas (17) y las modificaciones de los tratamientos 






antihipertensivos. Se ha trabajado en este aspecto con fármacos que actúan sobre el 
sistema adrenérgico en el intento de ahondar en la importancia de la variabilidad sobre la 
PA.  Así se trabajó sobre la clonidina para observar su efecto  en la presión arterial media, 
la variabilidad y la reactividad (18). 
1.c. Monitorización ambulatoria de la presión arterial (MAPA) 
1.c.1. Introducción y definición de las formas de medir la PA 
La monitorización ambulatoria de la presión arterial durante las 24 horas (MAPA) ya 
introdujo en los años 80 el concepto de que la presión arterial es un parámetro biológico 
variable en el tiempo, siendo la expresión de esta variabilidad la desviación estándar de la 
media de todos los valores de PA obtenidos con el registro (19).  
La medición de la variabilidad de la PA puede obtenerse con diversos métodos. Por 
ejemplo con registros continuos de PA latido a latido, con tomas repetidas de la PA clínica 
o casual en consulta, MAPA de 24 h o AMPA durante largos periodos de tiempo (5,20). 
Las fluctuaciones de la PA pueden clasificarse como las de a muy a corto plazo, a corto 
plazo, a medio y a largo plazo. Estos componentes de la variabilidad de la PA pueden 
caracterizarse con distintos mecanismos y pueden afectar al pronóstico del paciente (5). 






La PA clínica se define como aquella tomada manualmente en consulta por un médico con 
manómetro de mercurio o con sistema automático oscilométrico, en condiciones estándar 
(sedestación, manguito adecuado al brazo), ocluyendo arteria braquial con un manguito y 
auscultando los ruidos de Korotkoff. 
La PA casual a veces se define como una medición aislada de PA pero para la mayoría de 
los autores se equipara al término de PA clínica. 
La automedida de PA (AMPA), hace referencia a las tomas de la presión arterial (PA) 
realizadas fuera del consultorio (habitualmente en el domicilio) por personas que no son 
profesionales sanitarios, normalmente por los mismos pacientes o sus familiares. Los 
valores de la PA obtenidos en la AMPA suelen ser inferiores para el mismo individuo a los 
medidos en la consulta, especialmente en los pacientes hipertensos. En los que tienen la 
PA normal en la consulta las diferencias son menores e incluso hasta un 30% presentan 
valores superiores con la AMPA.  Estas mediciones correlacionan mejor con las lesiones de 
órganos diana y con la morbimortalidad cardiovascular que la PA clínica/casual (21-23). 
La Monitorización Ambulatoria de la PA durante 24 horas (MAPA) consiste en sistemas 
de registro de PA de 24 horas. Esta técnica surge como la necesidad de obtener registros 
más fieles de la presión arterial (PA) debido a la amplia variabilidad de la misma, al 
fenómeno de hipertensión aislada en consulta (llamado también fenómeno de “bata 
blanca”), y a la necesidad de evaluar la efectividad de los fármacos antihipertensivos. 






En 1994 Verdecchia señaló que la monitorización ambulatoria permite estratificar el 
riesgo cardiovascular independientemente de la presión casual y otros indicadores de 
riesgo, como la ecocardiografía y la hipertrofia ventricular izquierda. En su estudio la 
morbilidad cardiovascular era baja en la hipertensión de bata blanca y muy elevada en 
mujeres con hipertensión ambulatoria y unas diferencias de presión día/noche ausentes o 
disminuidas (24). En la tabla 1 se recoge la utilidad de las medidas de PA según la variable 
utilizada, PA clínica, AMPA o MAPA (25). 
  






Tabla 1. Utilidad de las medidas de la PA en la evaluación de las variables relacionadas  
 
PA: Presión Arterial; AMPA: Automedida de la Presión Arterial; MAPA: Monitorización Ambulatoria de la PA. 
* El coste de la AMPA es escaso para el sistema sanitario, ya que habitualmente se deriva al paciente. † El 
coste de la implantación de la MAPA es elevado, pero resulta coste-eficaz a corto-medio plazo, 
fundamentalmente en relación con el ahorro farmacéutico. Referencia.  Modificada de Pickering TG, et al. 
(20,25). 
 
La propuesta de la Sociedad Americana de Hipertensión para el uso en la práctica clínica 
de las distintas técnicas de medida de la presión arterial se muestra en la figura 1, 
reflejando las indicaciones de la automedida domiciliaria y de la monitorización 
ambulatoria de 24 horas en función de los valores de PA presentados por el paciente. 
Figura 1. Utilidad en la práctica clínica de las técnicas de medida de la PA 






PA: Presión Arterial; AMPA: Automedida de la Presión Arterial; MAPA: Monitorización Ambulatoria de la 
Presión Arterial, Referencias: 25, 53. 
1.c.2. Aplicabilidad de la MAPA: ventajas y limitaciones 
Los registros de presión arterial de 24 horas nos han proporcionado información detallada 
sobre la variabilidad ayudándonos a entender la importancia de los factores externos e 
internos del individuo en las variaciones de los registros de presión arterial. Gracias a la 
MAPA sabemos que la presión arterial es un parámetro variable en el tiempo. 
Sabemos que los barorreceptores carotídeos y aórticos actúan como moduladores de las 
variaciones agudas de presión arterial, y cuando se produce su denervación, esto se 
traduce en un incremento de las oscilaciones de la presión arterial que también se 






constata en la MAPA (26). Sin embargo no está bien definido si la presión arterial media, 
su variabilidad y reactividad comparten los mismos mecanismos reguladores (18). 
La utilidad de la MAPA en la práctica clínica se centra en definir los cambios de PA durante 
las 24 horas: variabilidad diaria, variabilidad aleatoria y reactividad. En 1995 se publicó el 
estudio PAMELA (27) llevado a cabo en 2.400 sujetos, en los que se realizaron medidas de 
la PA clínicas, medidas ambulatorias con aparatos semiautomáticos y medida ambulatoria 
de la PA (MAPA). El estudio mostró que las PA en el domicilio, la MAPA 24 horas o la 
media de los valores de PA diurnos y nocturnos, eran mucho menores que los valores de 
PA determinados en la práctica clínica. Además la afectación de órganos diana secundaria 
a la hipertensión arterial se correlacionaba mejor con los valores de la MAPA que con los 
valores de PA medidos en la clínica (8). 
En cuanto a las limitaciones hay que resaltar que las medidas de la MAPA son 
intermitentes, y que no necesariamente son el mejor índice para la medida de la 
variabilidad de la PA (28). Gracias a las mejoras tecnológicas de los últimos años se ha 
conseguido la medición de la PA de forma casi continua y no invasiva, permitiendo un 
análisis más sofisticado de la variabilidad de la PA. 






1.c.3. Sistemas de registro  
El sistema habitual de que disponemos en la práctica clínica diaria para estimar el riesgo 
cardiovascular en cuanto a la medición de PA se refiere, es la toma manual de la misma. 
Sin embargo dada la variabilidad de la PA es realmente importante llegar a conocer la 
verdadera PA de un sujeto. Existen diversos métodos para ello, unos invasivos y otros no 
invasivos. 
El comportamiento dinámico de la PA durante 24 horas se demostró por primera vez 
mediante el uso de registros ambulatorios intraarteriales de PA (6,8). Los métodos 
invasivos permiten un registro continuo intraarterial, acercándose por tanto a la teórica 
PA verdadera (31). El método intraarterial recoge los cambios en la onda pulsátil de la 
pared arterial mediante un transductor conectado a su vez a un catéter colocado en la 
arteria radial o en la humeral. El sistema está dotado de un procesador que expresa la 
PAS, PAD y PAM. Las medidas se hacen de forma continua. Estos registros recogen tanto 
las variaciones de PA latido a latido como los cambios de PA entre el periodo diurno y 
nocturno (6). 
Sus inconvenientes técnicos son lo invasivo del método y los errores en las mediciones 
que puedan derivar de la presencia de burbujas así como del punto donde se coloque el 
transductor. La transmisión de la onda pulsátil a través de la pared arterial sufre 






modificaciones de forma que la PAS aumenta y la PAD disminuye a medida que nos 
alejamos del corazón, aunque la presión media finalmente siempre disminuye (32). 
Por otro lado los riesgos para el paciente aunque son escasos tienen relevancia clínica: 
trombosis arteriales, hemorragias y parálisis del nervio así como infecciones en el punto 
de inserción e incluso embolia cerebral (33). 
Existes varios sistemas de registro de presión arterial de 24 horas intermitentes, no 
invasivos, si bien no son tan precisos como los intraarteriales. A partir de ellos podemos 
obtener la desviación estándar (DS) de la media de PAS, PAD y de todos los valores de PA 
tomados en 24 horas (34). Pueden ser automáticos o semi-automáticos. En estos últimos, 
es el paciente quien activa el sistema, por lo que no pueden registrar la presión durante el 
sueño. 
Las distintas posibilidades de monitorización de la PA ambulatoria de 24 horas pueden 
dividirse además de en métodos invasivos o no invasivos, en métodos continuos y en 
métodos intermitentes. A su vez los continuos pueden determinar la PA de forma directa 
con un catéter intraarterial, o indirectamente mediante pletismografía y evaluación 
fotoeléctrica por capuchón digital. 
Los métodos intermitentes no invasivos (ausculatorio y oscilométrico) son los más 
utilizados en la práctica clínica. Constan de un manguito provisto de un transductor que se 






coloca sobre la arteria humeral y que está conectado a un presurizador con un motor 
miniatura que infla el manguito a tiempos programados mediante un reloj electrónico que 
lleva incorporado. Las determinaciones se van almacenando en un sistema de memoria 
sólida. El transductor utiliza dos métodos para obtener las lecturas de PA, el ausculatorio o 
el oscilométrico. 
El método auscultatorio utiliza un micrófono para detectar los ruidos de Korotkoff, similar 
al método convencional utilizado en la clínica. Sus mayores problemas son los errores de 
lectura derivados de los artefactos de sonido. Los aparatos se han ido perfeccionando y 
utilizan sensores mejores que captan el sonido de la arteria con mayor facilidad. Además 
están provistos de mecanismos de resolución capaces de detectar selectivamente los 
ruidos de Korotkoff. Para ello toman como base una selección del espectro de frecuencias 
que permite eliminar distorsiones diversas. Por otro lado, siguen teniendo dificultad para 
eliminar las derivadas de los movimientos del brazo. Las precauciones más importantes en 
su manejo son la adecuada colocación del manguito para que el micrófono esté sobre la 
arteria, y la inmovilidad del brazo durante el procedimiento.  
No es un sistema adecuado si existe hipotensión, exceso de ruidos del exterior y 
obviamente si los ruidos de Korotkoff no son audibles. Hay aparatos que, para solventar 
este problema, utilizan dos micrófonos. Otros combinan el método auscultatorio con el 
oscilométrico o con el registro simultáneo de la onda R del ECG. 






En cuanto al método oscilométrico, éste mide la PA detectando el pulso de la arteria 
mediante oscilaciones de presión en el manguito. Aunque el flujo sanguíneo se detiene 
cuando la presión del brazalete es más alta que la sistólica, la arteria continúa originando 
oscilaciones de presión en el manguito. Según desciende esta presión, la magnitud de la 
oscilación es mayor llegando a un máximo a partir del cual empieza a decrecer. Los 
cambios de presión en el manguito se registran en la memoria y en función de su 
morfología se calcula la presión arterial. Así se determina en primer lugar la presión 
media, registrada como el punto de máxima oscilación a menor presión. La PA sistólica y 
diastólica se consideran respectivamente, como el momento en el que la oscilación 
aumenta o disminuye bruscamente. Este método tiene la ventaja de no verse afectado 
por los ruidos externos ni por interferencias con aparatos electrónicos en las 
proximidades. No precisa de una gran exactitud al colocar el manguito ya que amortigua 
los errores derivados de una colocación incorrecta del mismo. Además es capaz de 
discriminar con mayor facilidad las distorsiones producidas por el movimiento y de poder 
obtener tomas de presión en situaciones de hipotensión extrema, siempre y cuando exista 
pulso arterial.  
A pesar de estas ventajas, la comunidad científica tardó en aceptar como correcto el 
método oscilométrico. Se pensaba que, dado que la onda de presión del pulso podía 
modificarse por parámetros diversos como el gasto cardiaco, la distensibilidad arterial o 
las resistencias periféricas, las medidas obtenidas no serían precisas ni reproducibles. Las 
reticencias iniciales fueron superadas y en la actualidad está plenamente aceptado el uso 






de métodos oscilométricos. En cualquier caso ambos métodos son menos fiables en 
situaciones de arritmias cardiacas. 
En cuanto a los métodos no invasivos de registro continuo, la pletismografia digital o 
método Finapres (Finger Arterial Pressure), es un dispositivo que recoge de forma 
continua la onda de presión arterial en el dedo. Se han publicado numerosos artículos 
comparando los métodos intraarteriales con los no invasivos pero éstos últimos siempre 
habían sido intermitentes. En el artículo de Imholz et al. se recogen los resultados de 43 
estudios (29) en relación a esta técnica de medida.  
La medición en el dedo permite una recogida de datos de forma ininterrumpida en un 
periodo de larga duración. La transmisión de la onda de la presión de pulso a lo largo de 
las arterias braquiales puede causar distorsiones de la onda de pulso y disminuir la media 
de PA (35). Estos efectos pueden reducirse con un filtro adecuado, con un sistema de 
calibración de retorno de flujo presente en Finapres y que brinda agudeza y precisión a las 
determinaciones de PA. En cuanto a las modificaciones de la PA por el efecto entre latidos, 
este dispositivo ha demostrado ser una alternativa eficaz a los métodos invasivos. Las 
arterias de los dedos están afectadas por la contracción y la dilatación secundarias a 
fenómenos de estrés psíquico y físico (el calor, el frío, las pérdidas sanguíneas, el 
ortostatismo, etc.). Este efecto del estrés se ve reducido mediante un algoritmo 
denominado Physiocal. Con este estudio se concluyó que la precisión de Finapres es la 






adecuada para registrar los cambios de la PA aunque no sea tan precisa como la 
determinación intraarterial (29).  
En la actualidad el uso de los procedimientos no invasivos se ha extendido en la práctica 
clínica. Por su parte, los invasivos han quedado relegados a los laboratorios de fisiología y 
como método patrón de comprobación de la fiabilidad de los no invasivos (36). 
Hoy en día la mayoría de los monitores ambulatorios son oscilométricos, completamente 
automáticos y capacitados para registrar la PA durante 24 horas o más mientras el 
paciente realiza su vida normal. Los monitores miden aproximadamente 10x8x3 cm y 
pesan unos 2 kg (20). Consisten en un manguito inflable colocado en el brazo y unido a un 
pequeño ordenador que se lleva en el hombro o en un cinturón. La técnica es la no 
invasiva y está totalmente automatizada. Toma la PA cada 15-30 minutos durante un 
periodo de 24 o de 48 horas. Finalmente las lecturas del monitor se descargan en un 
ordenador. Se utilizan protocolos estándar para evaluar la precisión de los monitores y de 
los dispositivos aprobados, que son generalmente, aquellos con una precisión de 5 mm Hg 
en las lecturas tomadas con un manómetro de mercurio (20,37). 






1.c.4. Ventajas y limitaciones de los sistemas de registro 
Para que sean verdaderamente ambulatorios los aparatos utilizados debían ser fácilmente 
transportables, silenciosos y disponer de una fuente de energía capaz de garantizar el 
funcionamiento durante un periodo igual o superior a las 24 horas. 
Con las mejoras en la tecnología se han ido reduciendo el peso del dispositivo y el tamaño 
de las unidades registradoras. Casi todos los aparatos disponen de fuente de alimentación 
con pilas o pequeñas baterías recargables en la red, con un compresor añadido de CO2 
para disminuir el ruido y el peso de la batería. 
Al comparar los registros intraarteriales con los de los métodos no invasivos se ha 
comprobado que existe una buena correlación entre las lecturas, detectándose una 
tendencia de los últimos a subestimar la PA sistólica y sobreestimar la PA diastólica 
(28,35). 
La comparación de los valores medios obtenidos con ambos registros no invasivos 
demuestra que son similares. Teóricamente, la media de dos determinaciones en el 
intervalo de tiempo de una hora sería un correcto estimador de la PA, tan bueno como la 
media de los valores obtenidos latido a latido (38). Sin embargo en el análisis de la 
variabilidad utilizando la desviación estándar no sería aplicable a menos que las 
determinaciones intermitentes se efectúen cada 15 minutos, ya que la comparación de 






ambas desviaciones sí resultó tener diferencias significativas en los primeros estudios 
realizados ya en 1990 (39). 
El tamaño del manguito utilizado en función de la circunferencia del brazo es importante 
tanto en las tomas manuales como en las automáticas. El brazo elegido para su colocación 
debe ser el no dominante para que la posición y actividad manual interfieran 
mínimamente en las lecturas. 
Los aparatos automáticos eliminan los errores debidos al observador y al ángulo de visión 
sobre la columna de mercurio. Además solucionan la preferencia por dígitos. También 
minimizan la reacción de alerta ante la toma de PA ya desde las primeras tomas, sin que 
exista como esperaban algunos autores en los años 80, un fenómeno de “normalización” 
de los valores tras las tomas iniciales (40). 
La insuflación del manguito y el ruido generado pueden alterar el sueño hasta en un 24% 
de los casos (33), sin que se altere el perfil nocturno de la PA, sin que desaparezca el 
descenso fisiológico secundario al sueño y sin que se registre reacción de alerta. 
No se ha resuelto el problema del registro durante el ejercicio físico ni en lugares con 
exceso de vibraciones ambientales. 






Hay un escaso número de sujetos que han presentado reacciones locales en la zona de 
colocación del manguito como eccemas de contacto o reacciones alérgicas al material 
sintético del manguito. Se han descrito incluso trombosis venosa profunda y síndrome 
compartimental (41-42).  
El número de lecturas erróneas por artefactos se estima en un 10% (43). Casi todos los 
sistemas disponen de algoritmos internos que permiten identificar los errores y repetir las 
mediciones (29). 
1.c.5. Precisión, reproducibilidad y validación de los sistemas de registro 
No existe un sistema estándar de validación. El método más utilizado de validación de un 
aparato de registro ambulatorio de PA consiste en enfrentar las medidas obtenidas con el 
mismo con las obtenidas por uno o dos observadores que leen la columna de mercurio 
conectada al manguito con el sistema. Un segundo procedimiento es la realización 
simultánea de un registro intraarterial en el mismo brazo aunque esto es técnicamente 
mucho más complejo. 
La precisión de las lecturas obtenidas tanto con el método oscilométrico como con el 
auscultatorio ha sido comprobada con diversos procedimientos planteados en la década 
de los 90 por los grupos de trabajo de la “American Association for the advancement of 






medical instrumentation”, el “German Physikalisch Technische Bundesanstalt” y la “British 
Hypertension Society”. 
En cuanto a la reproducibilidad de los registros se ha comprobado que la repetición de 
una monitorización ambulatoria en plazos de tiempo de 48 horas a 4 meses no varía 
sustancialmente (44).  
En otro estudio comparativo entre las mediciones en la clínica, en domicilio y mediante 
MAPA, los resultados mostraron ya en 1988 que la monitorización ambulatoria (MAPA) 
era un método más eficaz que los valores de automedida en domicilio y en la clínica. 
Sugirieron también que la media de los valores de la MAPA eran preferibles en los ensayos 
clínicos ya que estas mediciones estaban menos influenciadas por el estado de ansiedad 
de los pacientes, especialmente en los sujetos hipertensos (45). 
En un reciente estudio canadiense que aporta una extensa y sistemática revisión de la 
literatura, 2.125 citas, concluyen que la MAPA podría suponer un ahorro de 19 millones de 
dólares en 5 años gracias a su excelente reproducibilidad del patrón HTA de los pacientes 
(46). 






1.c.6. Valores de normalidad de la MAPA 
La eliminación de la reacción de alerta durante la monitorización es uno de los motivos 
por los que los valores del registro tiendan a ser más bajos que los obtenidos para el 
mismo individuo por el procedimiento manual (47-48). 
Inicialmente se mantuvieron las mismas cifras que para las tomas manuales, esto es 
140/90 mmHg pero progresivamente se ha ido reduciendo el valor señalado como límite 
superior para el diagnóstico de hipertensión arterial, según criterios de registro no 
invasivo. Además de elegir el punto de corte ha sido importante decidir si era preciso 
tener en cuenta todo el registro de 24 horas o si era suficiente una parte del mismo.  
En general se prefieren las monitorizaciones de 24 horas porque ofrecen una visión más 
completa del comportamiento de la presión arterial durante las diferentes actividades del 
individuo (49). 
La cifra diurna de PA considerada como límite alto de la normalidad es de 135/85 mmHg. 
Este punto de corte se considera razonable porque se corresponde aproximadamente con 
una PA en la clínica de 140/90 mm Hg y además, es el umbral por encima del cual el riesgo 
cardiovascular parece aumentar notablemente (50-53). Incluso se han propuesto niveles 
todavía más bajos de alrededor de 130/82 mmHg (54).  






En cuanto al patrón circadiano de la PA durante 24 horas se estableció un rango de valores 
de MAPA comparando con los niveles de PA tomados en la consulta y relacionando la 
MAPA con el riesgo encontrado en estudios prospectivos (47). Los niveles de MAPA 
sugeridos para la PA diurna, PA nocturna y la media de 24 horas, así como los obtenidos 
con registros domiciliarios y en consulta, de acuerdo con las guías recién publicadas en 
2013 (48), se indican en la tabla 2: 
Tabla 2. Definiciones de HTA según los niveles de PA en la consulta y fuera de ella 
Categoría PAS (mmHg)   PAD (mmHg) 
MAPA       
PA diurna media ≥ 135 y/o ≥85 
PA nocturna media ≥120 y/o ≥70 
PA media 24 horas ≥130 y/o ≥80 
PA clínica  ≥140 y/o ≥90 
PA domiciliaria ≥135 y/o ≥85 
 
MAPA: monitorización ambulatoria de PA 24hrs, PA: presión arterial. PA clínica 
equivale a PA en consulta. La PA domiciliaria equivale a AMPA (Automedida PA). 
Tomada de Mancia et al. (48). 
 






Debe tenerse en cuenta a los pacientes de alto riesgo: pacientes con diabetes mellitus, 
enfermedad renal crónica o episodios CV previos. Así los umbrales de referencia de MAPA 
publicados recientemente y basados en episodios CV para el diagnóstico de hipertensión 
en pacientes de alto riesgo son 15/10 mmHg menores para la PAS/PAD, es decir, 120/75 
mmHg para la media de las PAS/PAD durante el periodo de actividad y 105/60 mmHg para 
la media de las PAS/PAD durante el descanso (Tabla 3) (55). 
Tabla 3.  Umbrales de referencia de MAPA (en mmHg)  
PARÁMETROS DE LA MAPA VARONES MUJERES PACIENTES ALTO RIESGO 
Media de actividad       
PAS (mmHg) 135 125 120 
PAD (mmHg) 85 80 75 
Media de descanso 
   
PAS (mmHg) 120 110 105 
PAD (mmHg) 70 65 60 
PAS: Presión arterial sistólica. PAD: Presión arterial diastólica. (55)  
 
1.c.7. Parámetros evaluados en los registros 
Hasta hace unos años la ausencia de valores de “normalidad” constituía el principal 
problema a la hora de analizar los registros y de interpretar resultados de los diferentes 
estudios, pues cada grupo de trabajo suele desarrollar sus propios esquemas. 






Los parámetros más comúnmente aceptados son: 
• Valores medios de la PA sistólica (PAS), PA diastólica (PAD), PA media (PAM) y 
frecuencia cardiaca (FC) durante las 24 horas y durante los periodos en que se 
divide la jornada. Estos periodos pueden ser diurno y nocturno, seleccionando 
intervalos fijos, o bien la actividad laboral, en el hogar y en el sueño propiamente 
dicho.  
• Porcentaje de lecturas superiores a un límite establecido durante las 24 horas o 
durante periodos considerados. 
• Para el expresión de la variabilidad puede elegirse entre (5,48): 
o la desviación estándar de las medias de PAM, PAS, PAD. 
o el coeficiente de variación que se calcula dividiendo la PAS media entre la 
PA media correspondiente y multiplicar el resultado por 100 (expresando 
así una medida normalizada de la variabilidad de la PA).  
o PAM divida entre su desviación estándar. 
• Además la variabilidad real media, que es la media  de las diferencias absolutas 
entre las medidas consecutivas de PA, y la variabilidad residual de la PA, que 
representa las fluctuaciones rápidas que permanecen tras excluir los componentes 
lentos del perfil de PA de 24 horas, utilizando para el cálculo un análisis espectral, 
son parámetros que se centran en los cambios a corto plazo de la PA. No se ven 
afectados por el fenómeno “dipping” y han demostrado ser mejores predictores de 






daño orgánico y riesgo cardiovascular que la medida convencional de la DS de PA 
de 24 horas (5). 
• Las fluctuaciones lentas de la PA entre el día y la noche, se pueden estimar 
mediante la MAPA de 24 horas, que permite identificar las variaciones en los 
patrones circadianos (5). 
1.c.8. Indicaciones de la MAPA 
Indicaciones clínicas de la MAPA y de AMPA de acuerdo a las guías de 2013 (48) 
• Sospecha de HTA de bata blanca: 
o HTA grado I (PAS 140-159 mmHg y/o PAD 90-99 mmHg) en consulta 
o PA elevada en consulta sin daños asintomáticos de órganos diana y con 
bajo riesgo total CV. 
• Sospecha de HTA enmascarada 
o PA elevada en la consulta  
o PA normal en consulta en individuos con daño asintomático de órganos 
diana y/o con riesgo CV elevado 
• Identificar el efecto de bata blanca en sujetos HTA 
• Variabilidad considerable en la PA de consulta entre visita y visita 






• Hipotensión arterial, ya sea debida al sistema nervioso autónomo, a cambios 
posturales, postprandial, relacionada con la siesta o inducida por fármacos 
• PA elevada en consulta o sospecha de pre-eclampsia en embarazadas 
• Identificación de HTA resistente ya sea verdadera o falsa 
 
Indicaciones específicas de la MAPA de acuerdo a las guías de 2013 (48): 
• Marcada discordancia entre la PA domiciliaria y en consulta 
• Valoración del patrón “dipping” 
• Sospecha de HTA nocturna o ausencia de patrón “dipping”, frecuente en pacientes 
con apnea del sueño, insuficiencia renal crónica o diabetes mellitus. 
• Valoración de la variabilidad de la PA 
 
Además de las citadas indicaciones, en la práctica clínica también se recurre a la MAPA : 
• En el diagnóstico de pacientes ancianos (que son más propensos a padecer efectos 
adversos medicamentosos, a tener elevadas cifras de TA en las mediciones en 
consulta clínica que llevan a sobre tratarles con antihipertensivos). 
• Como guía del tratamiento antihipertensivo superando las limitaciones de las 
tomas de TA en consulta. Esto supone: 






o Evaluar la eficacia del tratamiento en un entorno no médico (minimizando 
el efecto de la bata blanca). 
o Identificar el excesivo efecto de los fármacos antihipertensivos 
o Identificar los síntomas relacionados con la medicación antihipertensiva. 
o Identificar el efecto de la medicación durante 24 horas. 
No es necesaria la MAPA más de una vez al año. Sin embargo sí podría serlo en casos 
concretos como: 
• Pacientes sin tratamiento y con HTA de bata blanca. 
• Pacientes en tratamiento y con HTA de bata blanca. 
• Ancianos con hipotensión arterial. 
• Pacientes con HTA nocturna. 
• Pacientes con modificaciones en el tratamiento antihipertensivo. 
En la figura 2 se reflejan las variables obtenidas mediante monitorización ambulatoria de 
la presión arterial de mayor trascendencia clínica (55). 
En conclusión y de acuerdo a las guías de 2013 (48), la MAPA debe considerarse como el 
“gold standard” para:  
• el diagnóstico de HTA verdadera,  






• valoración precisa del riesgo materno/fetal, 
• valoración del daño de órganos diana y de episodios cardiovasculares , 
• establecer el esquema terapéutico individualizado más apropiado.  
La MAPA debe ser prioritaria en las personas con alta probabilidad de alteración en la 
regulación nocturna de la PA y riesgo cardiovascular elevado, es decir, ancianos, obesos, 
pacientes con HTA resistente o secundaria y pacientes con diabetes mellitus, enfermedad 
renal crónica, síndrome metabólico o alteraciones del sueño (48,55). 
Figura 2. Variables obtenidas MAPA de mayor relevancia clínica 
 
PA: Presión Arterial; PAS: Presión Arterial Sistólica; PAD: Presión Arterial 
Diastólica. Tomada de Hermida et al. (55). 






1.d. Factores que más influyen en la práctica clínica en la variabilidad de la presión 
arterial 
Tras haber definido el concepto de variabilidad y de monitorización ambulatoria de 24 
horas, herramienta fundamental para cuantificar la variabilidad, se exponen los factores 
que más influyen en la práctica clínica sobre dicha variabilidad de la PA. 
En resumen podemos afirmar que dichos factores son (18,56): los barorreceptores, el 
sistema nervioso simpático, el ciclo vigilia sueño, el tono vasomotor, la respiración, la 
respuesta a estímulos presores ya sean físicos o psicológicos, la edad y el valor absoluto de 
la presión arterial. 
1.d.1. Influencia del ciclo vigila sueño en la variabilidad de la PA 
Se han descrito actividades que ejercen un efecto presor así como otras lo ejercen 
depresor. En este sentido, el sueño, proceso regulado por los núcleos del tronco cerebral, 
es la actividad reductora de la presión arterial más importante (56,57). 
Los cambios de presión arterial están ligados a la profundidad del sueño. La PA y la FC 
siguen un patrón que es sincrónico con el ciclo vigilia-sueño, produciéndose una reducción 
paralela de la PA y de la FC durante el sueño (58,59). La PA durante el sueño es más baja 
que en el período de vigilia tanto en normo como en hipertensos (60). Las presiones 
arteriales sistólica, diastólica y media experimentan un descenso del 10-20% con respecto 
al periodo de vigila (61), aproximadamente a las dos horas del inicio del sueño, y 






coincidiendo con el inicio de la denominada etapa de sueño profundo en la que se 
detectan ondas lentas en el EEG. En la fase REM la presión muestra valores un 10% 
menores que durante la vigilia pero es mucho más variable que en las demás fases. A 
primera hora de la mañana se produce un ascenso de la presión arterial, probablemente 
en relación con el hecho de despertarse pues también se observa cuando el periodo del 
sueño coincide con la siesta. 
A través de la utilización de técnicas de monitorización ambulatoria de la presión arterial 
(MAPA) se ha conocido y extendido la terminología “dipper” y “non dipper”, de origen 
anglosajón, que se define como forma de clasificar a los sujetos hipertensos respecto al 
grado de descenso de presión arterial durante el sueño. 
Diversos estudios han demostrado que una alteración de la caída habitual de la PA 
durante la noche podría estar asociada con un mayor riesgo de desarrollar lesión de 
órganos diana o de sufrir al menos algunas complicaciones cardiovasculares cotidianas 
(59, 62, 63). El síndrome coronario agudo , la muerte súbita y el ictus, muestran un ritmo 
circadiano, con un marcado pico en las primeras horas de la mañana, durante las cuales el 
paciente adopta una postura ortostática e inicia la actividad diaria.  
Entre los mecanismos implicados en el fenómeno de la variabilidad de la PA con el ciclo 
vigilia–sueño y un menor o ausente descenso de la PA nocturna, estarían el incremento de 
la agregabilidad plaquetar y aumento de la viscosidad sanguínea (14) así como la 






disfunción endotelial (64) y el aumento de la actividad del sistema nervioso simpático 
durante la noche (65).  
En cuanto a los cambios humorales se han visto implicados las elevaciones de cortisol (14) 
y/o la toma de glucocorticoides (66), los incrementos de catecolaminas (14), la 
disminución de la capacidad de excreción renal de sodio (67) y ser sal- sensible (68).  
Otros trabajos relacionan este patrón de ausencia de descenso nocturno de PA con los 
niveles de leptina (pacientes obesos, síndrome de apnea del sueño) y con la resistencia a 
la insulina (69). 
De acuerdo al perfil de la PA nocturna respecto a la diurna, se denomina “dippers” a 
aquellos que muestran una caída en la PA nocturna >10% de la PA durante el día, y 
”extreme dippers” si es >20%. Se denomina “nondippers” a aquellas personas que 
experimentan una caída en la presión sistólica y diastólica  nocturnas <10% de la presión 
arterial durante el día. Se denomina “risers” o “inverted dippers” a aquellos que 
experimentan incluso un aumento de la PA respecto a la PA durante el día. El patrón 
“nondipping” se acompaña de una PA media nocturna superior a la que presentan los 
individuos con patrón “dipping” (47,48).  






El concepto “dipping /non dipping” ha ido evolucionando desde su asociación a un ritmo 
circadiano intrínseco (día-noche) a uno más real de cambios de presión asociados a los 
ciclos de reposo-actividad, o con más exactitud al de vigilia-sueño. 
Existen problemas metodológicos para la medida de la PA durante el sueño. Uno de ellos, 
no poco importante es la interferencia en el sueño del sujeto que produce el inflado 
intermitente del manguito. Hay sujetos con patrón “non-dipping” que en realidad no 
llegaron a alcanzar el sueño profundo. Los actuales monitores no facilitan el cálculo de 
presión durante el sueño, si no que se marca arbitrariamente un período nocturno que no 
necesariamente coincide con el sueño del paciente.  
Una de las principales razones de estos resultados es la pobre reproducibilidad de este 
fenómeno, como se puso de manifiesto en el estudio SAMPLE, en el cual se observó un 
40% de variabilidad en la clasificación de los sujetos como “dippers” o ”nondippers”, 
cuando se hacían registros repetidos después de varios meses (70). 
Una forma de evitar el problema es realizar medidas fijas cada 15 minutos. Esto es el 
tiempo estipulado por Mancia para equiparar la variabilidad medida intraarterial con la 
variabilidad medida con métodos no invasivos, y después calcular el período de sueño y 
vigilia sobre horas reales de sueño (3). 






Otros autores excluyen del horario nocturno las dos horas previas y las dos últimas 
haciendo un cálculo focalizado sólo en el período central de la noche (58). 
Estas dos formas de medición de la PA nocturna explican las diferencias en los resultados 
presentados en relación a la PA en médicos residentes de guardia hospitalaria en la sala 
de emergencias, con un menor descenso de la PA durante la noche en el estudio de Bevan 
(71) frente al estudio de C. del Arco (3). 
Presentan un patrón “non dipping” aquellos sujetos con una mayor tensión laboral (72), 
los roncadores nocturnos y los sujetos con síndrome de apnea obstructiva del sueño. 
También se ha observado este efecto en pacientes de edad avanzada, lo que se ha 
atribuido a la disminución de la sensibilidad de los barorreflejos, explicando así los 
cambios en variabilidad y diferencias día/noche en esta población (73). 
Publicaciones recientes como la del grupo de Dublin (49) o las de Pickering (47) insisten en 
que la medición de presión arterial nocturna es superior a otras mediciones en la 
predicción del desarrollo de riesgo cardiovascular. De hecho en el estudio de Dublín por 
cada aumento en 10 mmHg en la media de la presión arterial sistólica nocturna el riesgo 
de mortalidad se incrementaba en un 21% (49). 






En la revisión de Parati (5) se recogen estudios con análisis longitudinales y 
observacionales que mostraron un mayor valor pronóstico de la PA nocturna respecto a la 
PA diurna de 24 horas, en la predicción de morbilidad y mortalidad cardiovascular.  
La PA nocturna, al no estar influenciada normalmente por factores como el estrés o la 
actividad física, el estrés emocional y los estímulos ambientales todos ellos presentes 
durante el día, puede ser más representativa por ello de la PA verdadera y del riesgo 
cardiovascular.  
El patrón “non dipping” se ha asociado en diversos estudios con mayor prevalencia de 
daño de órganos diana y de un aumento del riesgo cardiovascular y de muerte secundaria 
a ello, en comparación con los sujetos con patrón “dipping” (74-77). Este riesgo 
cardiovascular es aún mayor entre los patrones “riser” (78).  
Continuamente se publican estudios sobre la influencia del ciclo vigilia sueño en la PA 
como así lo demuestra el interesante estudio de Nagai llevado a cabo en pacientes de 
edad avanzada con elevado riesgo cardiovascular, y en el que muestra como una duración 
larga de las horas de sueño (> de 9 horas de sueño) así como el insomnio persistente, se 
asocian significativamente con la elevación de la PA en las tomas realizadas visita a visita 
en la consulta (79).  






1.d.2. Influencia estacional en la variabilidad de la PA 
Además de la variabilidad de la PA observada entre los períodos de sueño y vigilia, 
diversos estudios han observado también una variabilidad estacional de la PA (7). Las 
variaciones estacionales de la PA fueron ya descritas en 1961 por Rose. 
A partir del estudio Framingam sabemos que la incidencia de los episodios de enfermedad 
cardiovascular aguda es menor en el periodo estival que en el resto del año (80).  
Uno de los factores potencialmente causantes de la mayor morbilidad invernal es la 
elevación significativa de las cifras de presión arterial durante la estación fría, tanto en 
normotensos como en hipertensos (81,82). Este hallazgo además es consistente en los 
diversos métodos de monitorización de la PA: en las tomas casuales de PA , en la PA media 
domiciliaria así como en la media de los valores de la MAPA. 
Estos cambios de PA se deben a varios factores externos, los más destacados son la 
temperatura y la humedad ambientales, ambas con una relación inversa con la PA (24), 
que alteran el tono vasomotor cutáneo y la resistencia vascular periférica, así se 
desencadenan cambios en la viscosidad sanguínea y se liberan catecolaminas y sustancias 
termorreguladoras.  






Izzo y colaboradores (83) observaron en un estudio llevado a cabo en EE.UU. que en 
invierno se produce una vasoconstricción, en relación a un incremento de la actividad del 
sistema nervioso simpático y una reducción del gasto cardíaco.  
Otros factores posiblemente implicados son las modificaciones en los hábitos de los 
sujetos, los cambios en la dieta, el ejercicio físico o la actividad laboral.  
En 2001 se llevó a cabo el primer estudio español en evaluar las variaciones estacionales 
de la presión arterial en pacientes hipertensos valorados en atención primaria, 
observando que la presión arterial ambulatoria diurna experimenta variaciones 
estacionales significativas, con un incremento durante la época invernal y un descenso 
durante la estación veraniega. Los pacientes con menor índice de masa corporal parecían 
más expuestos a dichas variaciones (84). 
1.d.3. Influencia del  estrés en la variabilidad de la PA 
Se ha definido el estrés como el fracaso en los mecanismos adaptativos del individuo a su 
entorno.  
La reacción de alerta está presente en toda la escala animal. En el ser humano, 
concretamente en el mundo occidental, la situación de alerta guarda una mayor relación 
con las tareas cotidianas y con la actividad mental desarrollada. 






Cuantificar el grado de estrés al que podemos estar sometidos es una tarea compleja. 
Estudios realizados en los últimos años han demostrado que la hiperreactividad 
cardiovascular (HRCV) es un marcador de hipertensión arterial. Se ha observado que los 
que tienen respuestas cardiovasculares exageradas tanto al estrés físico como al mental, 
llamados “hiperreactivos” cardiovasculares, tienen más riesgo de desarrollar hipertensión 
arterial que los individuos que no tienen esas respuestas (85).  
Se han utilizado diferentes métodos para generar hiperreactividad cardiovascular, los más 
conocidos y utilizados tanto en la investigación como en la práctica asistencial son: 
• Respuesta a los cambios ortostáticos. 
• Respuesta a estímulos de frío. 
• Respuesta presora a diferentes estímulos psíquicos y mentales. 
• Respuestas a las cargas físicas (ergometría isotónica e isométrica) 
Se han desarrollado diferentes pruebas de laboratorio con la intención de conseguir 
patrones reproductibles de respuesta al estrés (48). La cuantificación de la respuesta 
hemodinámica a los estímulos estresantes ha sido ampliamente utilizada como método de 
investigación de los mecanismos circulatorios. Su principal relevancia clínica se puso de 
manifiesto con los primeros estudios que plantearon la idea de que la reactividad 
cardiovascular exagerada sería un predictor de hipertensión y enfermedad futuras (86,87). 






De todas estas técnicas, la respuesta presora al estrés mental (48) y a las ergometrías han 
sido las más utilizadas. Un estudio de cohortes con 5 años de seguimiento, realizado por el 
grupo de trabajo de hipertensión arterial de la Facultad de Ciencias Médicas de 
Cienfuegos (Cuba), demostró que el riesgo de hipertensión arterial que tiene un individuo 
“hiperreactivo” cardiovascular, determinado por la prueba del peso sostenido, es 3 veces 
mayor en relación a un individuo “normorreactivo” cardiovascular. El método de 
diagnóstico llamado la prueba del peso sostenido (PPS) es una variante de la ergometría 
isométrica, que al igual que otras de su tipo como el Hand Grip, basa su principio 
fisiológico, en un incremento de la respuesta cardiovascular secundaria al aumento de la 
actividad del sistema nervioso simpático (88).  
La mayor parte de los estudios sobre respuesta hemodinámica al estrés se han llevado a 
cabo midiendo la presión arterial y la frecuencia cardiaca durante la realización de los test 
de laboratorio. Los principales problemas metodológicos de este planteamiento eran la 
baja reproducibilidad y difícil estandarización de los test elegidos. Entre otras cosas 
porque cada test desencadenaba un tipo de respuesta hemodinámica diferente, siendo 
enorme la variabilidad intra individuo. Por ello su repetición aun manteniendo condiciones 
similares daba lugar a respuestas diferentes e impredecibles. Esto se debe tanto al 
fenómeno de aprendizaje como a la propia variabilidad de las constantes biológicas (89).  
En cualquier caso se admite que los resultados obtenidos en el ambiente de un 
laboratorio de fisiología distan mucho de reproducir las situaciones de la vida diaria a las 






que tiene que adaptarse el individuo y que constituyen la principal fuente de estrés a la 
que éste está sometido. 
En general, y tras lo expuesto anteriormente, podemos afirmar que hay distintos tipos de 
estrés que pueden desencadenar una respuesta presora. Estos tipos de estrés pueden 
clasificarse como estrés agudo y estrés crónico: 
• El estrés agudo  
Las elevaciones de presión arterial de forma aguda son bien conocidas (90-92), el estrés 
agudo podría actuar directamente como factor de riesgo cardiovascular a través de la 
activación del sistema simpático (ejemplo: respuesta presora al frío) (92) y de forma 
indirecta a través de la disfunción endotelial, del aumento de la viscosidad sanguínea y de 
la activación de las plaquetas. 
• El estrés crónico 
El estrés crónico contribuye al proceso de aterogénesis a través de la activación de los 
sistemas neuroendocrino e inmunitario, concretamente del sistema simpático y del eje 
hipotálamo-hipofisario–adrenal. Dicho tipo de estrés actúa de forma indirecta al favorecer 
el desarrollo del síndrome de resistencia a la insulina, hipertensión arterial e 
hiperlipidemia (57). 






Por otro lado existen números ejemplos en el campo de la investigación que relacionan la 
hipertensión con la exposición a situaciones catalogadas como catastróficas. La mayoría 
de estos estudios han descrito el efecto de los terremotos (57, 93-95) que provocan estrés 
tanto agudo como crónico.  
El estrés psicológico agudo se asocia con elevaciones transitorias de la PA pero los 
estudios epidemiológicos no son tan consistentes a la hora de demostrar el desarrollo de 
hipertensión arterial a largo plazo tras exposición al estrés psicológico crónico (96). 
Un estudio realizado con muestra poblacional de inmigrantes israelitas afectados por el 
desastre de Chernobil demostró el aumento de la presión arterial a los 4 años de 
seguimiento (97). Otros demostraron aumentos significativos de la presión arterial a los 
dos meses de seguimiento tras el ataque terrorista del 11 de Septiembre en EEUU (98). Un 
estudio hecho en los Países Nórdicos en 2001 mostró un aumento de hipertensos entre 
los padres de las víctimas de un incendio a los 4 años del mismo (99). En cualquier caso 
existe una limitación metodológica común a estos estudios desarrollados a partir de 
situaciones catastróficas y es que no cuentan con mediciones de PA previas al evento. 
Gracias a la monitorización ambulatoria de 24 horas se ha facilitado el acercamiento al 
problema de la reacción del individuo ante estas situaciones, permitiendo así una mejor 
aproximación a los factores ambientales que teóricamente desencadenarían 
hiperreactividad al estrés.  






1.d.4. Influencia del estrés laboral en el desarrollo de HTA 
El lugar de trabajo se ha convertido desde hace unos años en una fuente de estrés que 
podría contribuir al desarrollo de hipertensión arterial (100-105).  
 
El moderno concepto de “Tensión laboral” conocido como “Job strain” (101) hace 
referencia al estudio de diferentes condiciones específicas estresantes ligadas al trabajo 
como son el trabajo repetitivo, el trabajo en cadena, la vigilancia, las horas extraordinarias 
involuntarias, trabajo a destajo, horarios inflexibles, supervisión arbitraria y el estar poco 
cualificado para un trabajo.   
El estrés ocupacional derivado de la exposición a las citadas condiciones laborales es una 
medida más objetiva que el estrés percibido por el sujeto, que constituye una medida 
subjetiva. El primero permite evaluar mejor el impacto de los factores estresantes 
laborales (102). 
Ya en los años 90 R. Karasek desarrolló un nuevo modelo de estrés en el trabajo (véase 
figura 3) poniendo en relieve dos elementos clave sobre estos factores de estrés, y que ha 
contado con el apoyo de la comunidad científica.  
El modelo de Karasek hace hincapié en la interacción entre las demandas y la capacidad 
de control como causa de estrés, en lugar de centrarse en las percepciones individuales. 






Dicho modelo establece que el mayor riesgo para la salud física y mental derivado del 
estrés se produce en aquellos trabajadores expuestos a una sobrecarga laboral o bien a la 
combinación de ésta con baja capacidad de control para el desempeño del puesto 
asignado (103). (Figura 3) 
 
Figura 3. Modelo de Karasek sobre la tensión laboral o “job strain” 
Tomado de Schall et al. (103). 






A diferencia del estudio anterior se ha publicado un reciente trabajo (106) con una 
extensa población muestral, donde se examina la asociación entre el estrés percibido por 
el sujeto (esto es una medida subjetiva) y la PA y se explora el potencial papel regulador 
ejercido por el estatus ocupacional en dicha asociación. El estatus ocupacional, también 
denominado situación laboral, constituye una medida cuantitativa del grado de estrés. 
Dicho estudio es probablemente el mayor (en términos de población muestral) en mostrar 
como el estatus ocupacional modera la asociación entre el estrés percibido y la elevación 
de la PA. Así el estrés percibido se asociaba negativamente con elevación de la PA en los 
sujetos con alto cargo ocupacional o laboral, mientras que la asociación era positiva en los 
que desempeñaban un cargo bajo y en los que se encontraban en paro. 
Además, como se menciona en dicho estudio, el estatus ocupacional es un indicador útil 
del estatus socioeconómico ya que integra los logros educativos, las habilidades 
necesarias para obtener un trabajo, las recompensas asociadas a largo plazo (incluyendo, 
pero no limitado a los ingresos), y varias características del trabajo, como condiciones 
laborales y grado de implicación en la de toma de decisiones (106).  
El nivel socioeconómico es un factor importante que en distintos estudios había mostrado 
ya en los años 90, una asociación negativa con el desarrollo de HTA, especialmente en 
países desarrollados con elevados ingresos económicos (107,108).  






También la depresión es un factor que influye en la “tensión laboral” y aunque escasos 
estudios han incluido la medida del grado de depresión del trabajador, sí sugieren que 
influya en la PA, causando un descenso de la misma (109). 
Se han publicado numerosos estudios sugiriendo que "la tensión en el trabajo" (“job 
strain”) es un factor de riesgo cardiovascular (110-112).  
La elevación de la PA en el trabajo en individuos con PA normal en la consulta médica ha 
llevado a plantear la necesidad de evaluar los factores estresantes vinculados al trabajo, la 
postura y  la actividad física que pueda desarrollarse en el ámbito laboral (113). El 
problema es que dichos factores no son estáticos y no están presentes en todo momento.  
Ya en los años 80 y 90 varios autores propusieron que la asociación observada entre la 
tensión laboral o “job strain”, la hipertrofia del ventrículo izquierdo y la hipertensión 
arterial, sugería un mecanismo fisiopatológico común que explicaría la asociación entre 
tensión laboral y mortalidad cardiovascular. Por ello las medidas de PA en el trabajo 
representan el punto crucial para esclarecer esas interrelaciones (114-116). 
La asociación positiva entre el "estrés laboral" y la presión arterial se constata mucho 
mejor con la monitorización ambulatoria de la presión arterial durante 24 horas en el día 
de trabajo (3) que mediante las tomas casuales de PA (113).  






La MAPA es más fiable (ya que no hay sesgo del observador y el número de lecturas es 
mucho mayor) y más válida (ya que la presión arterial se mide durante las actividades 
normales diarias de una persona, incluyendo el trabajo) que las medidas casuales de la 
presión arterial. Así nos ha permitido conocer datos como que la exposición al estrés 
laboral eleva antes la presión arterial en el trabajo que fuera del mismo. Además, tras la 
exposición crónica a los factores de estrés laboral la elevación se produce tanto durante el 
día como durante la noche (101,117-119). 
Las categorías ocupacionales pueden diferir en términos de exposición a la tensión en el 
trabajo (“job strain”). Ésta combina altas demandas laborales con bajo control en trabajo y 
tiende a estar asociada con PA alta y pertenecer a baja categoría ocupacional (112).  
Se está investigando en la actualidad acerca de los mecanismos fisiopatológicos 
implicados en la tensión laboral. Parece que algunas vías neurobiológicas podrían explicar 
en parte, los vínculos entre el estrés percibido, la situación ocupacional y la elevación de la 
PA. Las bases neuronales de regulación de la PA son muy similares a los que regulan las 
emociones, incluyendo  la serotoninérgica y la interacción de la corteza prefrontal medial 
con la ínsula y la amígdala (106).  
El problema del estrés laboral es de suma importancia tanto para el trabajador como para 
todos los implicados en la salud pública. Los costes económicos de estrés en el trabajo en 
general (el absentismo, la pérdida de productividad) son difíciles de estimar aunque sin 






duda elevadísimos. Además existe el potencial para la prevención de enfermedades y 
muerte.  
Más de 50 millones de estadounidenses tienen presión arterial alta y en el 95% de los 
casos la causa es desconocida. Las estimaciones de la proporción de enfermedades 
cardiovasculares debidas a la "tensión laboral" varían mucho entre los estudios (120), 
éstos calculan que hasta el 23% de dichas enfermedades podrían evitarse (más de 150.000 
muertes evitadas al año en los EE.UU.) si se redujera el nivel de "tensión laboral". 






















En 1991 se publicaron los resultados del estudio de la Dra. Carmen del Arco (3) y que han 
servido de base para mi actual tesis. A partir del planteamiento de que la guardia médica 
supone una situación de actividad física y mental que implica la toma de decisiones 
rápidas y privación del sueño, era esperable que se produjeran modificaciones en los 
valores de presión arterial. El objetivo del citado estudio fue demostrar la existencia de 
dichas modificaciones. Para ello se comparó el registro obtenido con un método 
ambulatorio, no invasivo, intermitente, durante 24 horas de guardia, con el registro 
durante 24 horas de un fin de semana en un grupo de médicos, adjuntos y residentes, que 
efectuaban su guardia en el área de Medicina del Hospital Universitario de La Princesa de 
Madrid. Participaron 100 médicos, 49 varones y 51 mujeres, con edades comprendidas 
entre 24 y 47 años (media 27,8 años), 17 eran adjuntos, 34 residentes mayores, 31 
residentes de segundo año y 18 residentes en su primera guardia. 44 refirieron historia 
familiar de hipertensión y 56 no. 
El aparato registrador de la presión arterial de 24 horas era un equipo modelo A&D TM 
2420/2020. Se trataba de un manómetro automático basado en el método auscultatorio, 
para uso ambulatorio. 
La monitorización de la presión arterial se llevó a cabo en dos jornadas no consecutivas, la 
primera de ellas constituida por 24 horas de guardia médica hospitalaria, y la segunda por 
24 horas de registro en el día de descanso, que se hizo coincidir con el fin de semana. 






Ambas monitorizaciones estuvieron separadas por 48 horas como mínimo y se llevaron a 
cabo en la misma estación anual y en orden aleatorio. 
Se demostraron diferencias estadísticamente significativas en todos los parámetros y en 
todos los períodos de tiempo de registro de 24 horas del día de guardia con respecto al día 
de descanso, excepto en los valores sistólicos nocturnos. 
En dicho estudio se definió por primera vez el concepto de respuesta presora como la 
diferencia en los valores medios de PAS y PAD de 24 horas entre el día de guardia y el de 
descanso. La respuesta presora se catalogó como positiva cuando dicha diferencia 
igualaba o superaba los 10 mmHg, valor que haría cambiar de cuartil a un sujeto dado, 
tanto para valores sistólicos como diastólicos. 
La respuesta presora superaba 10 mmHg en el 40% de los sujetos para la PAS y en 23% 
para la PAD. En el análisis multivariante el nivel basal de presión arterial, la categoría 
profesional y la historia familiar de HTA fueron estadísticamente significativos, y por tanto 
definidos como factores moduladores de la respuesta presora desencadenada por el 
hecho de estar de guardia. 
A la vista de estos resultados, uno podría plantearse si estaríamos ante un grupo de 
sujetos con una característica especial que los identificase como en riesgo potencial de 
desarrollar hipertensión arterial. Además, aunque son muchos los trabajos comentados 






anteriormente, no hay ninguno prospectivo hasta la fecha con un seguimiento de 20 años 
sobre el desarrollo de hipertensión arterial tras la exposición a factores ambientales 
estresantes. 
  






















La hipótesis que se plantea es si los sujetos normotensos que presentan incrementos de 
presión arterial como respuesta a una situación de estrés laboral tienen más probabilidad 
de desarrollar HTA en el transcurso del tiempo. 
  






















4.a. General  
Evaluar si los sujetos normotensos con una mayor respuesta presora, ante el estrés 
laboral, tienen más riesgo de desarrollar hipertensión  a largo plazo.  
4.b. Específicos 
1º. Estimar el porcentaje de sujetos normotensos que tras 20 años de seguimiento 
desarrollan HTA en la cohorte de individuos estudiada.  
2º. Evaluar si los sujetos con mayor respuesta presora al estrés laboral tienen un riesgo 
mayor de desarrollar HTA. 
3º. Identificar si existen otras características basales, diferentes a la respuesta presora 
ante el estrés laboral, capaces de predecir el riesgo de desarrollar HTA.  
  














5. MATERIAL Y MÉTODOS 
  






5.a. Tipo de Diseño 
Estudio de cohortes con 20 años de seguimiento en una población de 100 médicos 
normotensos a quienes mientras realizaban guardias en un hospital Universitario se les 
colocó un monitor no invasivo de presión arterial durante 24 horas repitiéndose el registro 
en un día de descanso. Esta monitorización basal tuvo lugar entre agosto de 1990 y 
octubre de 1991. 
5.b. Población del estudio 
En el momento de inclusión, en 1991, todos los sujetos eran normotensos tanto por el 
registro de 24 horas de PA ambulatoria (<135/85 mmHg), como por la determinación de 
PA en consulta hospitalaria (<140/90 mmHg).  
Ninguno padecía enfermedades cardiovasculares. 
La población del estudio estaba compuesta por 100 médicos trabajando en el servicio de 
Urgencias (17 eran adjuntos, 33 eran residentes en el último año de su formación, con 
más de 60 guardias realizadas; 32 eran residentes menores, con un número de guardias 
realizadas de entre 30 a 60 y 18 eran residentes pequeños de los cuales 8 realizaban su 
primera guardia el día de la monitorización del estudio; los 10 restantes habían realizado 






menos de 30 guardias). La edad media era de 27,8 años, 49% eran varones, 30% eran 
fumadores y 44% tenían antecedentes familiares de HTA.  
El valor medio de respuesta presora fue de 7,8 mmHg y el 42,1% tuvo respuesta presora 
positiva (≥ 10 mmHg ). 
Veinte años después hemos localizado a 95 de los 100 participantes y han contestado un 
cuestionario sobre características relacionadas con riesgo cardiovascular, aportando 
automedidas de PA.   
5.c. Recogida de datos y fuentes de información  
5.c.1. Características de los registros de 1990 
Entre agosto de 1990 y octubre de 1991 se efectuó la recogida de datos del estudio basal. 
En dicho estudio se llevaron a cabo 2 registros de 24 h de PA uno durante un día de 
guardia hospitalaria y otro durante un día de descanso. 
Se utilizó entonces el equipo A&D TM 2420/2020 (A&D instruments, Tokio Japón). Un 
equipo auscultatorio para registro ambulatorio no invasivo de la PA, validado, que 
disponía de manguitos adecuados a las diferentes circunferencias de brazo, y que podía 
ser programado para efectuar lecturas a diferentes intervalos. 






En este caso se eligió realizar medidas cada 15 minutos día y noche con el fin de 
establecer los periodos de actividad y sueño de los sujetos en función de los diarios de 
actividades de los mismos. Se consideró sueño el periodo de tiempo superior a 2 horas en 
el que el sujeto permaneció acostado y relajado, despreciándose tiempos inferiores. Cada 
registro fue valorado cualitativa y cuantitativamente antes de ser aceptado como válido. 
Se examinaba la representación gráfica de los datos, siempre por el mismo observador y 
como criterio cuantitativo se consideraron: 75% de lecturas válidas (el equipo permite la 
identificación de lecturas erróneas con un código de interpretación), al menos 1 lectura 
por hora o ninguna lectura en un hora pero sí al menos 3 en las horas anterior y posterior. 
No se sincronizaron los registros a fin de respetar el horario de cada participante en su día 
de descanso.  
Se les instruyó en el manejo del aparato y en la correcta colocación del mismo en el brazo 
no dominante, así como la conveniencia de detener toda actividad y mantener extendido 
el brazo durante la lectura. Se les indicó como subsanar errores sencillos. 
Los dos registros se llevaron a cabo en intervalos de tiempo no excesivamente largos, en 
la misma estación del año para evitar el efecto climatológico sobre la PA y se aleatorizó 
empezar por el registro de guardia o por el de descanso para minimizar el efecto de 
repetición de la prueba. El día de descanso, en fin de semana, no debía estar precedido ni 
seguido en 48 h por una guardia.  






Se recomendó un mínimo de 4 horas de sueño y no trabajar con ordenadores personales, 
limitando a media hora la conducción de vehículos y la práctica de deporte. 
Como parámetros del registro se obtuvieron: 
• Valores medios de 24h para la PAS, PAD y FC 
• Valores medios del periodo de actividad y del de sueño para PAS, PAD y FC 
• Porcentaje de lecturas que superaban un valor dado 
5.c.2. Recogida de datos en 2010  
La recogida de datos tuvo lugar a través de entrevista personal o telefónica. A todos los 
sujetos se les pasó un cuestionario. Además se les tomó la PA. Esto fue llevado a cabo por 
el personal del estudio en el caso de la entrevista personal. Cuando no fue posible la visita 
presencial por trabajar el sujeto en un centro (nacional o internacional) diferente al centro 
donde se realizó el estudio, se le solicitó que realizara una triple toma manual de PA con 
un aparato validado, oscilométrico y siguiendo las recomendaciones de las guías 
europeas.  
En el interrogatorio se recogió información sobre otros factores de riesgo cardiovascular y 
sobre los eventos en esta área que pudiesen haber ocurrido, solicitándose adicionalmente 
parámetros analíticos (glucemia, colesterol total y LDL, úrico, creatinina), siempre que 






estuvieran disponibles, aunque no eran el objetivo de este estudio. No se realizó MAPA en 
este momento, ya que el objetivo  del estudio era desarrollo de HTA por medida casual.  
5.d. Variables del estudio 
Variable principal: desarrollo de HTA a los 20 años de seguimiento. 
Variable independiente: respuesta presora (cuantitativa y cualitativa) que se definió como 
la diferencia en la presión sistólica media de 24 horas entre el día de guardia y el de 
descanso. Se calificó como positiva si >o= a 10 mmHg. 
Variable confusora: edad, sexo, índice de masa corporal (IMC), cambios en el IMC a lo 
largo del periodo de seguimiento, tabaquismo basal y  actual, toma de antihipertensivos, 
consumo de otros fármacos con efecto presor (antiinflamatorios, anticonceptivos, 
ciclosporina, etc.), historia familiar de HTA, PA basal ( casual a la inclusión en el estudio). 
Definición de las variables: 
Respuesta presora (RP): diferencia entre los valores medios del registro de 24h de PA en 
el día de guardia y el día de descanso para cada uno de los parámetros del registro: PAS, 
PAD y cada uno de los periodos de tiempo (actividad y descanso). Se trabajará 
fundamentalmente con la respuesta presora sistólica en el periodo de 24 horas. 






Respuesta presora positiva (RPP): cuando la diferencia para la PA sistólica es igual o 
mayor a 10 mmHg.  
Hipertensión arterial (HTA): valores de PA (media de los dos últimos de tres 
determinaciones) >o= 140 mmHg en la PAS y/o >o= 90 mmHg en la PAD, tomada 
manualmente en consulta con manómetro de mercurio o con sistema automático 
oscilométrico, en condiciones estándar (sedestación, manguito adecuado al brazo). O 
estar realizando tratamiento farmacológico o dietético en el momento del estudio. 
PA sistólica casual en 1991: valores de PA sistólica (media de las últimas dos de tres 
determinaciones) tras medición con aparato auscultatorio en 1991.  
PA diastólica casual en 1991: valores de PA diastólica (media de las últimas dos de tres 
determinaciones) tras medición con aparato auscultatorio en 1991.  
PA sistólica basal de 24 horas en 1991: media de las medidas de PA sistólica de 24 horas 
tomadas durante el fin de semana libre en 1991.  
PA diastólica basal de 24 horas en 1991: media de las medidas de PA diastólica de 24 
horas tomadas durante el fin de semana libre en 1991. 






PA sistólica casual en 2010: valores de PA sistólica (media de las últimas 2 de 3 
determinaciones) tras medición manual con aparato oscilométrico en 2010.  
PA diastólica casual en 2010: valores de PA diastólica (media de las últimas 2 de 3 
determinaciones) tras medición manual con aparato oscilométrico en 2010.  
Cargo: estatus profesional:  
Cargo 0: residentes con 1-29 días de guardia 
Cargo 1: residentes con 30-59 días de guardia 
Cargo 2: residentes ≥ 60 días de guardia 
Cargo 3: adjuntos 
Índice de masa corporal (IMC): peso/talla, Kg /m2. 
Cambio en índice de masa corporal: diferencias entre IMC en 2010 y 1991.  
Consumo de tabaco en cigarrillos/día (cualquier consumo de cigarrillos). 
 Se identificaron las siguientes categorías: 
- Nunca fumador 






- Nuevo fumador: es aquel sujeto que a la inclusión no fumaba y a lo largo del 
seguimiento, en algún momento empezó a fumar manteniendo el hábito en 2010.  
- Exfumador o fumador: sujeto que a la inclusión era fumador y que o bien ha 
mantenido el hábito  hasta 2010 o en algún momento (no definido) dejó de fumar.  
Antecedentes familiares de hipertensión: padres y/o hermanos/as con hipertensión 
arterial. Se interrogó sobre esta variable tanto a la inclusión del estudio como tras el 
seguimiento ante la posibilidad de aparición de nuevos casos de HTA entre los familiares.   
Fármacos con especial atención a aquellos con efecto sobre el sistema cardiovascular, 
tanto con efecto antihipertensivo como elevador de la PA.  
5.e. Análisis estadístico 
Descriptivo de la muestra: las variable cuantitativas han sido descritas según la media y la 
dispersión (desviación estándar). 
Las variables cualitativas han sido descritas por su proporción e intervalo de confianza (CI). 
Las características de los sujetos han sido descritas por grupos y comparadas, 
especialmente aquellas que pudieran influir en el resultado, por su Odds ratio (OR) y test 






de Chi cuadrado de Pearson. Para controlar las posibles variables confusoras se aplicó 
regresión logística para las variables dependientes. 
Para todas las estimaciones se calculó un intervalo de confianza del 95%. 
Valores de p ≤ 0.05 fueron considerados como estadísticamente significativos. 
Todos los análisis se realizaron utilizando la versión 11 del software.   
5.f. Aspectos éticos y legales 
Este estudio ha sido valorado y aprobado por el Comité de Ética de la Investigación Clínica 
del Hospital Universitario La Princesa. Todos  los sujetos dieron su consentimiento para 
participar. 
  





















De los 100 sujetos inicialmente incluidos en 1991, en 2010 se dispone de datos de 95 de 
ellos. A 4 no se les pudo localizar y un sujeto falleció por neoplasia pulmonar.   
En la Tabla 4 se muestran sus características a la inclusión en el estudio y tras el 
seguimiento. 
En la muestra de 2010: 
• En cuanto al sexo la muestra se componía de 48 varones (50.53%) y 47 mujeres 
(49.47%). 
• La edad media de los médicos era de 47 años. 
• Un 12,6 % cambió su estatus de no fumador a fumador. 
• El antecedente familiar de HTA se incrementó respecto al inicio del estudio en un 
10,8%.  
• El IMC se incrementó en 2,4 Kg/m2. 
• Ningún paciente consumía fármacos con efecto presor. 
• De los 95, 57 tenían antecedente familiar de HTA 
• En cuanto al tabaquismo se establecieron 3 categorías. La primera compuesta por 
aquellos que nunca habían sido fumadores 55,79%, con n=53. La segunda (31,58%, 
n=30), compuesta por los exfumadores (n=25) y fumadores (n=5) (a la inclusión era 
fumador y que o bien ha mantenido el hábito hasta 2010 o en algún momento dejó 






de fumar). Finalmente los nuevos fumadores 12,63%, n=12 (inicio de tabaquismo 
por primera vez entre 1991 y 2010).  
Por otro lado en la recogida de datos en 2010, aquellos sujetos con análisis recientes 
aportaron sus resultados. De los 95 sujetos disponíamos de resultados analíticos de 83 de 
ellos. Al no tenerlos de toda la muestra se decidió no incluirlos en el análisis estadístico. 
Ningún sujeto padecía diabetes mellitus (entendida ésta como glucemia basal en ayunas 
superior o igual a 126 mg/dl en varias determinaciones, o síntomas clínicos de poliuria, 
polidipsia y pérdida de peso con una glucemia >o= a 220 mg/dl). Las glucemias fueron 
normales en todos los casos excepto en dos, con cifras de 106 y 110 mg/dl 
respectivamente (considerados alteración de la glucosa en ayunas al estar entre 100 y 125 
mg/dl, aunque no se realizó test de sobrecarga oral de glucosa posteriormente).  
Las cifras de triglicéridos fueron moderadamente altas (150-199 mg/dl) en 7 sujetos, y 
altas (200-499 mg/dl) en 2.  
Tenían un colesterol LDL por encima de 130 mg/dl 17 sujetos si bien sólo 3 de ellos tenían 
HDL <40.  
En cuanto a la creatinina solo uno de los sujetos presentaba cifras patológicas (entendidas 
éstas como: >1,3 mg/dl para los varones y >1,1 mg/dl para las mujeres). 






En cuanto a la población muestral que desarrolló HTA en el seguimiento a los 20 años se 
señalan los siguientes datos como más relevantes: 
• De los 95 sujetos un 34,7% desarrolló HTA (n=33) 
• 16 eran mujeres y 17 varones.  
• De los 33 pacientes diagnosticados de HTA, 28 lo fueron en base a estar recibiendo 
tratamiento farmacológico antihipertensivo, y en 5 casos el diagnóstico se 
estableció en función de las cifras de PA registradas. 
• Un total de 57 sujetos del total muestral tenían antecedente familiar de HTA, de 
ellos 17 desarrollaron HTA. Dicho de otro modo, de los 33 sujetos que 
desarrollaron HTA, el 57,6% (n=19) tenían AF de HTA.  
• Tabaquismo: entre los que desarrollaron HTA se encontraban 11 de los 30 sujetos 
(el 36,7%) de la categoría exfumador/fumador. De los nuevos fumadores (n= 12), el 
66,7%, esto es n=8, desarrollaron HTA.  
• En cuanto al índice de masa corporal en la población de hipertensos, 10 tenían 
sobrepeso (IMC 25-29,9 Kg/m2), 4 obesidad grado 1 (IMC 30-34,99) y 1 obesidad 
grado 3 (IMC >= 40 kg/m2). Tenían normopeso (18,5-24,99) 14 y delgadez leve (17-
18,49) 4. 
 






Tabla 4. Características a la inclusión y tras seguimiento de la población muestral  
Variable Categoría 1991 2010 
Número de sujetos   100 95 
Edad   27.8 +/-4.7 47.3+/-4.7 
Sexo Varón 49.0% 50.53% 
AF HTA Sí 44.0% 54.80% 
Tabaco 
No 70% 55.79% 
Exfumador 
  31.58% 
 y fumador 
Nuevo 
fumador 
  12.63% 
Cargo 
0 18.00%   
1 33.00%   
2 32.00%   
3 17.00%   
HTA Sí 0% 34.70% 
IMC (kg/m2)(DS)   22.10+/-3.2 24.51+/-5.27 
RP (mmHg) (DS)   7.79+/-9.2 ---- 
RPP (%) Sí 42%   
PAS24 1991 (mmHg) (DS)   108.10+/-10   
PAD24 1991 (mmHg) (DS)   68.23+/6.3   
PAS casual (mmHg) (DS)   112.50+/-13 122.60+/-12.70 
PAD casual (mmHg)(DS)   72.70+/-11 75.74+/-9.30 
FC casual (latidos/min)   78.86+/-12.75 70.70+/-7.32 
 
AF HTA: antecedentes familiares de hipertensión arterial. HTA: hipertensión arterial. IMC: índice de masa 
corporal. DS: desviación estándar. RP: respuesta presora. RPR: respuesta presora positiva. PAS24: presión 
arterial sistólica media de 24 horas. PAD24: presión arterial diastólica media de 24 horas. PAS casual: 
Presión arterial sistólica casual. PAD casual: Presión arterial diastólica casual. FC frecuencia cardiaca. 






Al estudiar las variables asociadas de forma estadísticamente significativas con el 
desarrollo de HTA en el modelo univariante sólo la respuesta presora (Odds Ratio= 3.96, 
p=0.002, IC=1.39-9.4) y ser nuevo fumador (sujeto que no fumaba a la inclusión y a que a 
lo largo del seguimiento, se convierte en fumador, continuando con este hábito en 2010) 
(Odds ratio=5.57, p=0.012, IC=1.41-21.4) se asociaron de forma estadísticamente 
significativamente (Tabla 5). 
En el análisis multivariante, tras ajuste para variables confusoras (Tabla 6), se identificó la 
respuesta presora positiva como el principal factor de riesgo con significación estadística, 
para el desarrollo de HTA (OR= 3,63 IC=1.39-9.4). 
  
  






Tabla 5. Variables asociadas con desarrollo de HTA en modelo univariante 
VARIABLE CATEGORÍA HTA SÍ HTA NO ORu P IC 
RPP (%) Sí 52.50 47.50 3.960 0.002 1.48-10.68 
Sexo (%) Varón 35.40 64.60 1.070 0.874 0.42-2.71 
Edad 2010 (DS) ---------- 48 (4.39) 47(4.98) 1.030 0.448 0.94-1.12 
AFHTA Sí 36.80 62.20 0.850 0.724 0.33-2.20 
CIMC 2010-1991 
(DS)  2.5 (3.8) 2.3 (3.5) 1.020 0.774 0.90-1.14 
Tabaco 2010-
1991 (%) 
Nunca Fumador 26.40 73.60 1.000   
Exfumador y 
fumador 36.70 63.30 1.610 0.330 0.61-4.21 
Nuevo fumador 66.70 33.30 5.570 0.012 1.41-21.40 
PAS24 1991 (DS) ------ 107.56(9.5) 108.85(10.15) 0.990 0.547 0.94-1.03 
PAD24 1991 (DS) ------ 67.52(6.93) 68.87(6.2) 0.967 0.330 0.90-1.03 
Cargo 1991 (%) 
0 33.30 66.70 1.000   
1 34.50 65.50 1.050 0.936  
2 35.50 64.50 1.100 0.936  
3 35.30 64.70 1.090 0.903  
RPP: respuesta presora positiva. DS: desviación estándar. ORu: Odds ratio univariante. IC: intervalo de confianza. 
AFHTA: antecedentes familiares hipertensión arterial- CIMC: Cambio en índice masa corporal. PAS24 : presión arterial 
sistólica media de 24 horas. PAD24: presión arterial diastólica media de 24 horas. Cargo: Cargo 0: residentes con 1-29 
días de guardia. Cargo 1: residentes con 30-59 días de guardia. Cargo 2: residentes ≥ 60 días de guardia. Cargo 3: 
adjuntos. 
 






Tabla 6. Variables asociadas con desarrollo de HTA en modelo multivariante 
Variable Categoría ORm P IC 
RPP (%) Sí 3.630 0.008 1.39-9.40 
Sexo (%) Varón 1.640 0.438 0.47-5.71 
Edad 2010 (DS)  1.080 0.144 0.97-1.19 
AFHTA 2010 (%)  0.750 0.554 0.28-1.95 
CIMC 2010-1991(DS)  1.080 0.370 0.91-1.27 
Tabaco 2010-1991(%) 
Nunca fumador 1.000   
Ex fumador y 
fumador 1.440 0.490 0.50-4.10 
Nuevo fumador 4.670 0.040 1.07-20.30 
RPP: respuesta presora positiva. DS: desviación estándar. ORm: Odds ratio multivariante. IC: intervalo 
de confianza. AFHTA: antecedentes familiares hipertensión arterial- CIMC: Cambio en índice masa 
corporal. 
  





















7.a. Discusión general 
Éste es el primer estudio que ha mostrado que un mayor incremento de la presión arterial 
(respuesta presora) ante una situación de estrés laboral, como es la guardia médica 
hospitalaria, puede ser un marcador de riesgo independiente para el desarrollo de HTA.  
Así, los médicos normotensos que elevaron más de 10 mmHg su media de PA durante la 
guardia con respecto a sus presiones durante un día de descanso (RPP ≥ 10 mmHg), 
tuvieron 4 veces más riesgo de desarrollar HTA a los 20 años de seguimiento que los que 
no tuvieron RPP (Odds Ratio de 3.96, p=0.002 y IC= 1.39-9.40). 
Aunque la relación entre respuesta presora ante una situación de estrés y el riesgo 
cardiovascular es un tema que ha atraído la atención de diferentes autores a lo largo de 
los años, no existía ningún precedente que mostrara lo presentado en este estudio. 
Hace ya 30 años de la publicación de trabajos que sugerían la existencia de un mecanismo 
fisiopatológico a partir de la asociación observada entre la tensión laboral o “job strain”, la 
hipertrofia del ventrículo izquierdo y la hipertensión arterial, y que explicaría la asociación 
entre tensión laboral y mortalidad cardiovascular (114-116). Desde entonces y sabiendo 
que la PA en el trabajo representan el punto crucial para esclarecer esas interrelaciones, 
se han realizado diversos estudios y en distintos entornos laborales, entre ellos en la 
situación de la guardia médica hospitalaria, como modelo de estrés laboral (3). 






La mayoría de los pacientes hipertensos da mucha importancia al efecto que ejerce el 
estrés psicológico en su lugar de trabajo en la regulación de la PA y en la necesidad de 
tomar antihipertensivos. El estrés psicológico agudo se asocia con una elevación 
transitoria de la PA. Sin embargo, esta asociación entre estrés e HTA no es un hallazgo tan 
constante en los estudios epidemiológicos cuando se refieren al efecto a largo plazo del 
esstrés psicológico crónico sobre la PA. (106). Esto está dando lugar a continuos estudios 
con el objetivo de encontrar la relación entre el estrés laboral y el desarrollo de HTA a 
largo plazo. Así en el recientemente publicado por Wiernik et al, se refleja la asociación 
entre el estrés laboral percibido por el sujeto y la PA, y como ésta depende la situación 
laboral (106). 
Un reciente meta-análisis mencionado en las últimas guías sobre manejo de HTA (48), 
sugiere que cuanto mayor es la respuesta al estrés mental agudo mayor es el efecto 
adverso sobre el estatus de riesgo CV en el futuro (una combinación de PA elevada, HTA, 
masa ventricular izquierda (MVI), aterosclerosis subclínica) y eventos cardiacos.  
Es razonable pensar que la PA puede ser la responsable o contribuir de forma importante 
al daño orgánico asociado al estrés, suscitando el interés de su medida en estas 
situaciones. Si bien, la logística en el trabajo es complicada a la hora de realizar tomas de 
PA. Una toma basal, en condiciones ideales, requiere detener la actividad 30 minutos y 
medir la PA en condiciones de reposo y en un ambiente confortable. El verdadero 
concepto de PA basal, aquella libre de estímulos psicosociales entre otros, que 






proporcionaría la mejor estimación de la verdadera PA tónica, no suele ser compatible con 
las nociones que tenemos de la HTA esencial. Hoy en día sabemos que en la mayoría de 
los hipertensos esenciales, el estrés laboral además de otros factores psicosociales, 
contribuye a la elevación de la PA (113).  
En la actualidad y aunque sigamos recurriendo a tomas casuales de PA en el trabajo, es la 
MAPA la que más ha contribuido a avanzar en el estudio de la influencia del trabajo en la 
PA. El hecho de que la PA sea un parámetro biológico variable en el tiempo ha llevado al 
estudio de los factores que contribuyen a ello. Así los cambios de PA durante las 24 horas 
o variabilidad diaria, la variabilidad aleatoria y la reactividad, se consideran hoy por hoy 
factores de riesgo cardiovascular, junto con la presión arterial media (121,122). 
La MAPA ha permitido demostrar que no todos nos comportamos de la misma forma en 
términos de respuesta presora ante una situación estresante lo que contribuye a la citada 
variabilidad. Gracias a la monitorización ambulatoria de la presión arterial durante el día 
de trabajo se ha demostrado la existencia de una asociación positiva entre el "estrés 
laboral" y la presión arterial (3)  
En definitiva, han sido muchos los esfuerzos realizados con el fin de encontrar un test 
capaz de establecer una relación entre los niveles de PA ante una situación de estrés y el 
desarrollo de HTA en el futuro. Sin embargo el significado pronóstico a largo plazo de una 
mayor respuesta presora ante el estrés de la vida cotidiana, no era hasta ahora conocido. 






Se han identificado diferencias en la respuesta presora de los sujetos ante las actividades 
de la vida diaria del mismo modo que ocurre con los test de laboratorio, en función de los 
antecedentes familiares de hipertensión o patología cardiovascular y en función de rasgos 
de personalidad que, a su vez, condicionan respuestas diferentes ante el estrés. Algunos 
autores consideran la elevación de PA ante el estrés como la expresión de aspectos 
conductuales del individuo. En ratas espontáneamente hipertensas y en las Wistar-Kyoto 
se ha demostrado que la hiperactividad se relaciona con los niveles medios de presión 
arterial (123). Lerman, observó que sujetos con características típicas de la personalidad 
de tipo A tenían cifras elevadas de PA arterial en su trabajo aunque eran normotensos en 
las mediciones realizadas el hospital. Este autor consideraba esta elevación de presión 
arterial en el trabajo como un aumento en la reactividad vascular (124). Y Turjanma, 
propuso que las actividades de la vida diaria eran las responsables de la reactividad de los 
individuos, influyendo tanto en los niveles de presión arterial como en su variabilidad 
(125).  
 
Un modelo más fácil de realizar y más reproducible seria la medida de la respuesta 
presora ante un estrés provocado en el laboratorio, pero su validez para evaluar lo que 
ocurre en la vida real es cuestionable. En cuanto a ejemplos realizados con test de 
laboratorios Di Bona mostró en ratas que al inyectar guanabenz dentro del núcleo central 
de la amígdala la respuesta al estrés ambiental quedaba abolida pero se mantienen la 






respuesta presora y la taquicardia, lo que sugiere que podría haber una distribución 
diferenciada del flujo eferente simpático (126). 
En las últimas guías sobre HTA publicadas 2013 se menciona el estrés mental y los 
intentos de desarrollar pruebas de laboratorio para evocarlo y valorar su relación con la 
PA. (48) .Se ha recurrido a test de resistencia mental para generar estrés mental 
y aumentar así la PA a través de problemas matemáticos, técnicos o sobre toma de 
decisiones. Sin embargo, estas pruebas de laboratorio no reflejan el estrés de la vida real y 
no están bien estandarizados, su reproducibilidad es limitada, y las correlaciones entre las 
respuestas de la PA y los diversos factores de estrés son limitadas. Los resultados sobre 
que el estrés mental sea un factor independiente para el desarrollo de HTA en los sujetos 
en los que produjera elevaciones transitorias de la PA, no son unánimes. (48). En general y 
de acuerdo a los resultados globales clínicos, hoy por hoy no parece que las mediciones de 
PA durante pruebas de estrés mental en el laboratorio sean clínicamente útiles. (48). Esto 
da pie a estudios como el nuestro, con la intención de encontrar la manera de 
correlacionar el riesgo de desarrollo de HTA asociada al estrés. 
Aunque diversos factores relacionados con el aumento de la respuesta presora han sido 
identificados, ningún estudio hasta ahora había demostrado una relación entre respuesta 
presora positiva y desarrollo de HTA futura. Esto probablemente se deba a la ausencia de 
grupos control, a períodos de seguimiento demasiado cortos y a tamaños muestrales 
insuficientes. 






En nuestro estudio hemos visto como el estrés causado por la guardia hospitalaria actúa 
como desencadenante de la respuesta hipertensiva. Los sujetos normotensos con una 
mayor respuesta presora durante ese estrés laboral fueron los que tuvieron un mayor 
riesgo de desarrollar HTA. 
7.b. Comentarios sobre algunas variables seleccionadas 
La homogeneidad de la población estudiada es importante a la hora de valorar la 
respuesta al estrés. Se identificaron aquellos factores que pudiesen estar relacionados con 
la variabilidad de la PA de acuerdo a los datos existentes en la literatura. 
7.b.1. Desarrollo de HTA 
Con los datos analizados en 2010, el 34,7% de los sujetos han resultado ser hipertensos 
tras el seguimiento. Estas cifras de prevalencia de HTA son acordes a las publicadas en la 
literatura para una población de edad media (47 años) como es la nuestra, ya que de 
forma promediada la prevalencia esperable rondaría el 30%.  
Es importante señalar que todos los participantes eran normotensos en 1991, lo que se 
constató tanto por la presión arterial casual como mediante la MAPA (3). Por lo tanto la 
hipertensión enmascarada, que se ha observado en el 10-30% de los adultos con PA 






normal en la consulta puede ser excluida (104), y los sujetos diagnosticados de HTA en 
2010 no eran HTA claramente a la inclusión en 1991. 
7.b.2. Edad 
Se consideró como variable de confusión dado el rango de edad entre 41 y 67 años. Sin 
embargo el 85% se encontraban en la franja de edad entre 40 y 50 años, y sólo un 15% 
entre 50 y 70, por lo son poco valorables las diferencias debidas a la edad. En el análisis 
univariante la edad no alcanzó significación estadística, ni por separado ni como posible 
factor de interacción. 
7.b.3. Sexo 
La influencia del sexo tanto en tomas manuales de PA como en registros MAPA se ha 
manifestado normalmente como cifras de PA más elevada en varones que en mujeres. En 
el presente estudio se consideró esta variable como variable de confusión aislada y como 
posible factor de interacción, sin encontrar diferencias estadísticamente significativas. Si 
bien las cifras de PA tanto sistólica como diastólica sí fueron superiores en varones que en 
mujeres. La FC fue superior en mujeres aunque sin alcanzar diferencias estadísticamente 
significativas. 







Dada la homogenidad de la población no se demostraron diferencias significativas en 
función del IMC. En el modelo univariante fue mayor el IMC en los HTA que en los que no 
desarrollaron HTA, pero sin diferencias estadísticamente significativas.  Respecto a 1991 el 
incremento medio en el IMC observado fue de 2,4 Kg/m2. 
7.b.5. Consumo de tabaco 
Este factor participa en la variablidad de la PA y se ha visto involucrado en modificaciones 
puntuales detectadas tanto en tomas manuales de PA como mediante la MAPA.  
No parecía existir una asociación positiva entre ser fumador en 1991 y el riesgo de 
desarrollar HTA. Sin embargo en nuestro estudio hemos observado una asociación 
significativa entre los nuevos fumadores y el desarrollo de la hipertensión en el modelo 
univariante, que pierde muchísima potencia estadística en el modelo multivariante. 
7.b.6. Antecedentes familiares de HTA 
Los antecedentes familiares de hipertensión parece ser un factor de riesgo para el 
desarrollo de la hipertensión en la actualidad. Los sujetos con estos antecedentes fueron 
los que desarrollaron una mayor respuesta presora sistólica en el análisis univariante. Sin 






embargo, no se mantuvo la asociación estadísticamente significativa en el análisis 
multivariante. 
Queremos resaltar que dado que a lo largo de estos 20 años la incidencia de HTA debería 
haber aumentado en los familiares de la población estudiada, se actualizó este dato en el 
momento de la valoración en 2010, demostrándose un incremento del 10,8%.  
7.b.7. Cargo médico 
Esta variable fue incluida en el análisis actual dado que en 1991 se encontró una relación 
directa entre la RPP y la categoría profesional del sujeto, es decir con el papel que 
desempeñaba en la jerarquía según la cual se distribuían las tareas en la guardia médica. 
Sin embargo 20 años después todos los sujetos desempeñan puestos similares por lo que 
como era de esperar no se ha demostrado una diferencia estadísticamente significativa en 
el desarrollo de HTA en función del cargo que desempeñaban en 1991. 
  






7.c. Análisis de las posibles limitaciones del estudio 
7.c.1. Criterios de HTA en 2010   
Con respecto a la medida de la PA en 2010, podría argumentarse que algunos de estos 
sujetos con nuevo diagnóstico de HTA fueran en realidad casos de HTA clínicamente 
aislada; aseveración que no puede descartarse en ausencia de una MAPA. Sin embargo 
existe una serie de factores que minimizan esta posibilidad como es el hecho de que, de 
los 33 sujetos diagnosticados de HTA, 28 lo fueron por estar recibiendo tratamiento 
farmacológico para la HTA y sólo 5 por toma casual de PA. Y lo que le da más valor es el 
hecho de que en la inmensa mayoría, la medida de la PA fue realizada por el propio sujeto, 
sin observador que pudiera haber favorecido la reacción de alerta.  
Por otro lado, las recomendaciones facilitadas para realizar la medida de la PA fueron las 
de las actuales guías europeas (triple toma en condiciones estándar) y es asumible que 
dado que se trataba de médicos, la medida se haya realizado de acuerdo a las directrices 
facilitadas.  
Aunque el objetivo de este trabajo no era conocer el perfil de la PA de los sujetos, sino 
saber si eran o no HTA de acuerdo a las guías europeas, sí habría sido deseable colocar 
una MAPA para obtener una información más precisa y confirmar así el diagnóstico de 
HTA. La MAPA habría reforzado de forma importante los resultados hallados. Esta técnica 






no se llevó a cabo dado que la mayoría de los sujetos no podía acudir a nuestro centro 
para que se les colocara el monitor y tampoco disponían de él en su centro de trabajo.   
7.c.2. Población muestral 
Referente a la población seguida, y considerando que sólo carecemos de datos de cinco  
sujetos, 1 falleció por causa no cardiovascular (neoplasia pulmonar), y con los 4 restantes 
no fue posible contactar telefónicamente ni vía correo electrónico, el número muestral 
obtenido en el seguimiento es adecuado. 
7.c.3. Respuesta presora 
Hemos encontrado que la respuesta presora se puede considerar como un predictor del 
desarrollo de hipertensión independientemente de los factores de confusión analizados 
como la edad, el género, la obesidad, el uso del tabaco o la presencia de una historia 
familiar de la hipertensión.  
Aunque nos habría gustado haber evaluado la relación entre la respuesta presora (como 
variable continua) y el riesgo de desarrollo de HTA, este análisis no se ha realizado, de la 
misma forma que tampoco se ha estudiado la relación entre ésta y los valores finales de 
PA, ya que estaban interferidos por el tratamiento. 






En cuanto a la definición de la RPP podría plantearse porqué se seleccionó el punto de 
corte en 10 mmHg. En primer lugar esta decisión se tomó en 1991. Se definió inicialmente 
como cualquier incremento de PAM de 24 horas entre el día de guardia y el de descanso, 
pero analizando la distribución de todas las PAM de 24 horas se decidió establecer el 
punto de corte en >= 10 mmHg. Esto fue así porque tras el análisis de los valores de RP y 
de su distribución, se vio que los sujetos podían clasificarse en cuartiles y 10 mmHg era la 
cifra que hacía pasar a un sujeto de un cuartil al superior. Además en 1991 se le daba valor 
a cambios de 10 mmHg en la PAS. A incrementos < 10 mmHg en la PAS se los consideraba 
fruto del azar o irrelevantes clínicamente.  
7.c.4. Tabaquismo 
En nuestro estudio se encuentra una asociación positiva entre el hecho de haber 
empezado a fumar después de la inclusión en 1991 y el desarrollo posterior de HTA. Si 
bien, desconocemos en qué momento iniciaron el hábito tabáquico los nuevos fumadores, 
así como el  número de cigarrillos que fumaban. 
Para discriminar si la magnitud del efecto es susceptible de confusión o refleja una 
verdadera asociación se requiere una mejor comprensión de los mecanismos por los que 
el hecho fumar puede conducir al desarrollo de la hipertensión. Aunque el tabaquismo es 
un factor de riesgo importante para la enfermedad cardiovascular su relación con la 
hipertensión no está clara (127). 






Algunos estudios han encontrado presiones arteriales similares o inferiores en los 
fumadores en comparación con los no fumadores (128,129). Otros estudios han 
demostrado que fumar cigarrillos provoca elevación aguda de la PA (130) y además fumar 
crónicamente causa rigidez arterial (131). El mecanismo de elevación aguda podría ser la 
razón por la que en nuestra muestra los nuevos fumadores tienen un riesgo significativo 
para el desarrollo de la hipertensión que no se ve en los ex fumadores y antiguos 
fumadores. 
Otra posible explicación más compleja de demostrar es que existiese una asociación entre 
convertirse en fumador y existencia de una personalidad con mayor susceptibilidad al 
estrés, hecho que hubiese inducido la utilización del tabaco como mecanismo anti-
ansiedad. 
En cualquier caso, la significación de esta asociación prácticamente desapareció al realizar 
el análisis multivariante y corregir por otras posibles variables confusoras como sexo y 
cambio en el IMC. 
La insuficiente clasificación del hábito tabáquico puede constituir una limitación del 
estudio y dificulta la posible explicación en la asociación encontrada en el análisis 
univariante.  






7.c.5. Cambios en el IMC 
Respecto a los cambios en el IMC, el aumento de peso con la edad podría jugar un papel 
importante en convertirse en hipertenso, sin embargo no encontramos una asociación 
con el desarrollo de la misma a pesar de haber introducido el cambio en el IMC como 
variable confusora. Este hallazgo puede explicarse por el hecho de que el IMC medio de la 
población no alcanza el rango ni de sobrepeso, reflejando probablemente una población 
sesgada con respecto a la población general, hecho derivado de sus esperables mejores 
estilos de vida ligados a sus conocimientos médicos.  
Por lo tanto y como limitaciones, ya señaladas, creemos que la no realización de una 
MAPA podría considerarse como la más importante. Adicionalmente, la insuficiente 
clasificación del hábito tabáquico dificulta la posible explicación en la asociación 
encontrada en el análisis univariante. 
Como reflexión final puede decirse que, puesto que el desarrollo de enfermedad 
cardiovascular es un proceso de evolución lenta, todos nuestros esfuerzos deben dirigirse 
a identificar precozmente a aquellos individuos con mayor riesgo para presentar 
problemas en este ámbito, por ejemplo convertirse en hipertensos, y así intervenir cuanto 
antes sobre ellos. 






La respuesta presora positiva al estrés de la guardia es un marcador de desarrollo de HTA 
futura en la población de médicos normotensos.  
  






















8.a. Conclusión general 
Los sujetos normotensos con una mayor respuesta presora ante el estrés laboral tienen 
más riesgo de desarrollar hipertensión a largo plazo.  
8.b. Conclusiones específicas 
1ª. Tras 20 años de seguimiento un 34% de los estudiados desarrollaron HTA. De los 33 
sujetos que la desarrollaron, 17 eran varones y 16 mujeres, con una edad media de 48 
años.  
2ª. La mayor respuesta presora ante el estrés laboral de la guardia médica, se asoció, de 
forma independiente, con casi cuatro veces más probabilidad de desarrollar HTA (Odds 
Ratio of 3.96, p=0.002 and CI of 1.39-9.4). 
3ª. No identificamos otras características basales, diferentes a la respuesta presora  
positiva ante el estrés laboral, que se asocien de forma independiente al riesgo de 
desarrollar HTA, ya que aunque el cambio de estatus de no fumador a fumador se asoció 
en el análisis univariante, esta asociación prácticamente desaparece al corregir parar otras 
variables confusoras.  
 






En definitiva, la respuesta presora positiva ante una situación de estrés laboral como lo es 
la guardia médica, constituye un marcador de desarrollo de HTA futura en la población de 
médicos normotensos. Por ello la cuantificación de la respuesta presora ante una 
situación de estrés puede ser un test relativamente fácil de aplicar en la práctica diaria 
para detectar individuos con riesgo de desarrollar HTA; aunque son necesarios más 
estudios con población general para estandarizar y confirmar la validez de este test. 
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